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Einleitung. 

Die  nachfolgenden  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  ein  im 
Laufe  von  7  Jahren  gesammeltes  Material  von  rund  1000  Wurm- 
fortsätzen, von  denen  600  mit  möglichster  Genauigkeit  untersucht 
worden  sind.  Ohne  die  tatkräftige  Hilfe  meiner  Assistenten,  der 
Herren  Dr.  Mundt,  Dr.  Noll,  Dr.  Wätzold,  die  hier  nicht  un- 
erwähnt bleiben  darf,  wäre  mir  die  Bewältigung  dieser  zeitraubenden 
Arbeit  nicht  möglich  gewesen.  Einen  Teil  meiner  Beobachtungen 
habe  ich  vor  4  Jahren  auf  der  VII.  Tagung  der  Deutschen  Patholo- 
gischen Gesellschaft  in  Berlin  mitgeteilt,  ein  anderer  Teil  ist  in  den 
Arbeiten  meiner  obengenannten  Assistenten  niedergelegt x).  Wenn 
ich  noch  einmal  zusammenfassend  auf  die  Frage  der  Pathogenese  und 
pathologischen  Histologie  der  Wurmfortsatzentzündung  zu  sprechen 
komme,  so  geschieht  es  aus  zwei  Gründen,  einmal,  weil  noch  immer 
wieder  Anschauungen  in  der  Literatur  und  in  der  Diskussion  über 
die  Appendicitis 2)  vorgetragen  werden,  welche  jeglicher  histologischen 
Unterlage  entbehren  und  sich  meist  auf  sehr  mangelhafter  Kenntnis 
der  pathologischen  Veränderungen,  noch  mehr  aber  auf  Unkenntnis 
der  normalen  Verhältnisse  aufbauen,  das  andere  Mal,  weil  meine 
fortgesetzten  Untersuchungen  die  Richtigkeit  meiner  vor  4  Jahren 


1)  K.  Mundt,  Uebei'  Veränderungen  der  Muskelwand  des  Wurmfortsatzes,  Fest- 
schrift für  Orth.  Berlin  (Hirschwald)  1903.  —  R.  Noll,  Die  Histologie  der  Wurmfort- 
satzentzündung. Mitt.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.,  Bd.  17,  1907.  —  Wätzold, 
Beitrag  zur   patholog.  Anatomie  des   Wurmfortsatzes.    Zieglers  Beiträge,  Bd.  42,   1907. 

2)  Ich  habe  nach  dem  Vorgange  von  Sprengel  und  Kocher  den  Namen  Appen- 
dicitis als  den  kürzesten,  überall  verbreiteten,  allgemein  verständlichen  gewählt.  Die  in 
den  medizinischen  Sprachgebrauch  übergegangenen  Ausdrücke  Conjunctivitis,  Glomeru- 
litis  etc.,  an  denen  kein  Mediziner  Anstoß  nimmt,  rechtfertigen  die  Benutzung  eines 
sprachlich  nicht  ganz  korrekt  gebildeten,  dafür  aber  prägnanten  Ausdrucks.  Der  Name 
Epityphlitis  führt,  da  er,  wie  Epicarditis,  eine  Entzündung  des  Typhlonüberzuges  in  sich 
schließt,  leicht  zu  falschen  Vorstellungen,  wenn  er  als  Sammelname  für  die  Wurmfort- 
satzentzündungen gebraucht  werden  soll,  und  ist  daher  als  solcher  zu  vermeiden. 

Aschoff,  Wurmfortsatzentzündung.  I 


vorgetragenen  Anschauungen  in  allen  wesentlichen  Punkten  er- 
geben haben,  so  daß  ich  jetzt  dieselben  als  gesicherte  betrachten  und 
von  weiteren  Untersuchungen  vorläufig  Abstand  nehmen  kann.  Ehe 
ich  in  die  Besprechung  eintrete,  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht, 
den  Kollegen  Rotter,  Enderlen,  Küttner,  Kraske,  Krönig 
dafür  zu  danken,  daß  sie  mir  ihr  Material  lebenswarm  fixiert  oder 
doch  sofort  nach  der  Operation  zur  mikroskopischen  Untersuchung 
übersandten,  ohne  aus  leicht  begreiflicher  Neugierde  durch  Drücken, 
Aufschneiden  oder  Zerschneiden  die  Güte  des  Materials  zu  schädigen. 
Ohne  ein  solches  tadellos  konserviertes  Material  sind  alle  Unter- 
suchungen über  die  feinere  Histologie  der  Appendicitis  nutzlos. 
Zahlreiche  Irrtümer,  selbst  angesehener  Forscher,  sind  auf  falsche 
Deutungen  postoperativer  Veränderungen  zurückzuführen.  Leichen- 
material ist  wegen  der  sehr  schnell  eintretenden  kadaverösen 
Erweichung  nur  mit  größter  Vorsicht  zu  gebrauchen.  Die  Mehr- 
zahl der  mir  zugesandten  Wurmfortsätze  wurde  durch  Quer- 
schnitte in  einzelne  Blöcke  zerlegt  und  eine  in  den  einzelnen  Fällen 
wechselnde  Zahl  der  Blöcke  auf  Stufen-  und  Serienschnitten  unter- 
sucht. Bei  223  Wurmfortsätzen  wurden  diese  Untersuchungen  so  weit 
durchgeführt,  um  möglichst  genaue  schematische  Darstellungen  der 
Veränderungen  im  ganzen  Wurmfortsatz  erhalten  zu  können.  Ein 
kleiner  Teil  wurde  in  der  Längsrichtung  geschnitten.  Die  üblichen 
Färbungen  brauche  ich  nicht  genauer  anzuführen.  Da  bei  den 
einzelnen  Untersuchungsserien  in  Göttingen,  Marburg  und  Frei- 
burg bald  dieser,  bald  jener  Gesichtspunkt  größere  Beachtung 
fand,  auch  die  klinischen  Angaben  nicht  alle  von  einem  einheit- 
lichen Gesichtspunkte  abgefaßt  sind,  so  sind  nicht  alle  600  Wurm- 
fortsätze gleichmäßig  statistisch  zu  verwerten ,  doch  liegen  allen 
statistischen  Angaben  größere  Reihen  gleichartig  untersuchter 
Fälle  zugrunde. 

I.  Der  normale  Wurmfortsatz. 

Die  größte  Schwierigkeit  für  das  genaue  Studium  der  Appen- 
dicitis macht  die  Beschaffung  normalen  Vergleichsmaterials.  Nur 
durch  das  energische  prophylaktische  Vorgehen  Krönigs,  der  bei 
fast  allen  Adnexoperationen  auch  den  Wurmfortsatz  entfernte,  wurde 


—  .3     — 

ich  in  die  glückliche  Lage  versetzt,  ein  vorzüglich  konserviertes  Mate- 
rial zu  erhalten,  unter  welchem  nach  Ausscheidung  der  noch  immer 
die  Majorität  bildenden  Fälle  von  entzündlich  veränderten  Wurmfort- 
sätzen, die  weder  anamnestisch  noch  klinisch  als  krank  diagnostiziert 
worden  waren,  eine  ganz  stattliche  Reihe  solcher  Objekte  sich  befand, 
die  ich  nach  sorgfältigster  Abschätzung  aller  Verhältnisse  als  gesunde 
bezeichnen  mußte.  Wie  viele  Erwachsene  auf  der  Höhe  des  Lebens 
noch  einen  gesunden  Wurmfortsatz  besitzen,  hat  sich  bisher  nicht 
feststellen  lassen.  Da  alle  Stenosen  und  Obliterationen,  wie  ich  noch 
zeigen  werde,  auf  entzündliche  Prozesse  zurückzuführen  sind,  diese 
Veränderungen  aber  nach  dem  statistischen  Material  von  RlBBERT 
im  30. — 40,  Lebensjahr  in  25  Proz.  der  Fälle  gefunden  werden,  da  es 
ferner  nach  meinen  Untersuchungen  wahrscheinlich  ist,  daß  eine 
mindestens  ebenso  große  Zahl  von  Appendicitisfällen  ohne  Stenose 
und  Obliteration  in  so  glatter  Weise  ausgeheilt,  daß  nur  das  Mikro- 
skop noch  die  Spuren  der  Entzündung  aufdeckt,  so  ist  schätzungs- 
weise anzunehmen,  daß  nur  die  Hälfte  aller  Erwachsenen  am  Ende 
des  IV.  Jahrzehnts  über  einen  normalen  Wurmfortsatz  verfügt. 
Im  hohen  Alter  wird  sich  entsprechend  den  auch  im  V.  bis  VI.  Jahr- 
zehnt, wenn  auch  in  verminderter  Zahl,  vorkommenden  Anfällen 
das  Verhältnis  noch  mehr  zu  Ungunsten  der  normalen  Wurmfort- 
sätze verschieben. 

Einen  sehr  bemerkenswerten  Beitrag  zu  dieser  Frage  hat 
Pankow  *)  geliefert.  Derselbe  untersuchte  die  Wurmfortsätze,  welche 
bei  den  abdominellen  Operationen  in  der  Frauenklinik  systematisch 
mitentfernt  wurden,  nach  den  von  mir  angegebenen  Merkmalen  und 
stellt  dabei  folgendes  fest:  Es  fanden  sich  unter  150  Fällen 

1)  sichere   Zeichen    einer  abgelaufenen    Ap- 

pendicitis  84.mal  =56      Proz. 

2)  sicherer    Uebergang     einer    Entzündung 

von     außen    her    auf    den    Wurmfortsatz  5mal  =  3,3      Proz. 

3)  auch  mikroskopisch  nicht  sicher  zu  deut- 
ende Befunde  24mal=i6       Proz. 

4)  unveränderte  Wurmfortsätze       ,  37mal=  24,66  Proz. 


1)  Pankow,    Die    Appendicitis    beim    Weibe    und    ihre   Bedeutung    für    die    Ge- 
schlechtsorgane.    Beiträge  zur  Geb.  u.  Gynäk.,  Bd.   13,   1908. 


Nehmen  wir  nur  die  sichergestellten  Fälle  in  Rechnung-,  so 
kommen  wir  zu  dem  gleichen  Resultat,  wie  oben,  daß  nämlich  von 
den  Menschen,  die  in  der  Blüte  des  Lebens  stehen,  mindestens  jeder 
zweite  einen  appendicitischen  Anfall  durchgemacht  hat.  Rechnet 
man  aber  die  unsicheren  Fälle  hinzu,  so  kommt  man  zu  72  Proz., 
und  bedenkt  man,  daß  im  V.  Jahrzehnt  noch  Vio  soviel  neue 
Fälle  hinzukommen,  wie  in  allen  vorhergegangenen  Jahrzehnten, 
so  erhält  man  rund  80  Proz.  Man  könnte  also  schätzungsweise 
sagen,  daß  unter  den  älteren  Erwachsenen  nur  jeder  vierte  oder 
gar  jeder  fünfte  Mensch  einen  gesunden  Wurmfortsatz  besitzt.  Nach 
Abschluß  der  PANKOWschen  Untersuchungen  habe  ich  die  Fälle 
von  Krönig  noch  weiter  untersucht  und  gesichtet.  Es  handelt 
sich  um  28  Wurmfortsätze,  deren  Trägerinnen  wegen  irgend  einer 
Erkrankung  der  Genitalorgane  operiert  worden  waren,  ohne  daß 
klinisch  ein  Zeichen  für  eine  überstandene  Appendicitis  vorhanden 
war.     Davon  erwiesen  sich 

als  gesund    5 

als  fortgeleitet  erkrankt     7 

als  fraglich 2 

als  an  früherer  Appendi- 
citis erkrankt  ..  .   14  =  50  Proz. 
Also    werden    auch   nach   diesen    neuen    Zahlen    50  Proz.    aller   Er- 
wachsenen, bei  alten  Personen  noch  mehr,  eine  Appendicitis  durch- 
gemacht haben. 

Diese  Tatsache  der  ungemeinen  Häufigkeit  der  Appendicitis, 
von  der  nur  die  Hälfte  oder  gar  ein  Bruchteil  der  Menschheit  ver- 
schont bleibt,  hat  auch  für  den  Kliniker  ein  großes  Interesse.  Ich 
komme  auf  die  Frage  der  Häufigkeit  der  Appendicitis  noch  einmal 
zurück.  Jedenfalls  ergibt  sich  aus  dem  Gesagten,  daß  wir  eine 
Statistik  normaler  Wurmfortsätze  nicht  besitzen,  denn  das  Leichen- 
material muß  natürlich  genau  wie  beim  Lebenden  zu  50 — 75  Proz. 
krankhafte  Veränderungen  aufweisen.  Alle  Angaben  über  Länge, 
Dicke  und  Form  des  Wurmfortsatzes,  die  in  der  Literatur  vorhanden 
sind,  beziehen  sich  also  auf  gemischtes  Material.  Ich  habe  von  33 
Wurmfortsätzen,  bei  denen  ich  trotz  genauer  mikroskopischer  Unter- 
suchung keine  krankhaften  Veränderungen  finden  konnte,  Angaben 


I.  Dezennium 

=    16  . 

■  5.4 

IL 

=   77   • 

•    5.2 

III. 

=  93  • 

•  5.4 

IV. 

=  50  • 

•  5.4 

v. 

=    18  . 

•  5.o 

VI. 

=     5  • 

•  5,3 

über  Länge  und  Dicke.  Es  betrug  die  durchschnittliche  Länge 
des  exstirpierten  Organs  in  gehärtetem  Zustand  6,09  cm,  die  durch- 
schnittliche Dicke  5,5  mm.  Die  Dickenunterschiede  der  normalen 
Wurmfortsätze  schwanken  vom  proximalen  bis  distalen  Ende  in- 
folge der  etwaigen  Kotfüllungen,  betragen  aber  durchschnittlich 
nur  V2 — 1  mm,  sehr  selten  i.1/^  oder  gar  2  mm.  Demgegenüber 
ergeben  die  Messungen  an  251  exstirpierten  krankhaft  veränderten 
Wurmfortsätzen  folgende  Resultate: 


5.3 


Die  durchschnittliche  Dicke  beträgt  7,6  mm  und  schwankt  um 
2 — 5  mm,  gelegentlich  noch  mehr,  selbst  12  mm,  zwischen  den 
einzelnen  Wurmfortsatzabschnitten. 

Die  Verdickungen  erstrecken  sich  selten  gleichmäßig  über  den 
Wurmfortsatz.  Von  215  gemessenen  Wurmfortsätzen  zeigten  109 
ungefähr  gleiche  Dicke  im  Verlauf,  48  zeigten  distal,  58  proximal 
den  stärksten  Durchmesser.  Bei  der  letzten  Gruppe  handelte  es 
sich  oft  um  abnorme  Verdünnung  des  distalen  Endes  des  Wurm- 
fortsatzes mit  einem  Querdurchmesser  von  2V2 — 3  mm.  Doch  gibt 
es  auch  spindelförmige  oder  knotige  Auftreibungen,  Bekannt  ist 
die  kolbenförmige  Auftreibung  des  Wurmfortsatzendes.  Alle  diese 
Verdickungen  und  Auftreibungen  sind  Folgen  von  Entzündungen 
oder  von  Anfüllungen  mit  Kot  und  Kotkonkrementen.  Ebenso 
sind  die  umschriebenen  Einziehungen,  sowie  auffällige  Dünne 
einzelner  Wurmfortsatzabschnitte  stets  mit  Residuen  einer  Ent- 
zündung (Stenose  oder  Obliteration  des  Lumens)  verbunden.  Meine 
Zahlen  stimmen  insofern  mit  den  am  Leichenmaterial  gewonnenen 
überein,  als  die  Verkürzung  und  meist  gleichzeitige  Verdickung 
der  Wurmfortsätze,  welche  Stenosen,  Obliterationen  oder  sonstige 
Zeichen  verlaufener  Entzündung  aufweisen,  der  Norm  gegenüber 
deutlich  hervortritt. 


Die  Wurmfortsätze  entstammen,  wenn  man  das  KRÖNlGsche 
Material  abzieht,  zu  fast  gleichen  Teilen  dem  männlichen  und  dem 
weiblichen  Geschlecht.  Meine  Statistik  widerspricht  durchaus  der 
weitverbreiteten  Annahme  von  dem  häufigeren  Befallensein  des 
männlichen  Geschlechts. 

Was  die  Form  anbetrifft,  so  wird  dieselbe  durch  die  Exstirpation 
und  die  nachträgliche  Verpackung  und  Versendung  gewisse  Defor- 
mierungen erleiden.  Aber  die  Hauptbiegungen,  die  Grundformen, 
bleiben  im  wesentlichen  erhalten.  Wie  bunt  die  Formen  sind,  ist  all- 
gemein bekannt  (s.  Taf.  XVII  u.  XVIII).  Sie  sind  meines  Erachtens 
in  der  überwiegenden  Zahl  der  Fälle  natürliche,  in  einer  kleineren  Zahl 
sind  sie  durch  abgelaufene  Entzündungen  noch  verstärkt  (Um- 
wandlung der  Biegung  in  eine  Knickung),  in  einer  noch  kleineren 
Zahl  durch  die  entzündlichen  Narben bildun gen  erst  entstanden.  Mit 
der  Angabe  von  Verunstaltungen  der  Appendix  durch  Adhäsionen 
wird  im  allgemeinen  zu  freigebig  umgegangen.  Etwas  anderes  ist 
die  mehr  oder  weniger  völlige  Fixierung  der  Appendix  als  Ganzes. 
Auch  sehe  ich  von  den  Sequestrierungen  ab,  sondern  spreche  nur 
von  den  Schlängelungen  und  Biegungen. 

Unter  168  gesunden  und  krankhaft  veränderten  Wurmfortsätzen 
wurden  folgende  Formen  beobachtet: 
i)  leicht  kommaförmig  gebogen  bis  C-förmig    54  —  darunter  normal  9 

2)  fischhaken-  bis  U-förmig 43  —         „  „8 

3)  S-förmig 28  —         „  „3 

4)  winklig  abgebogen 20  —         „  „2 

5)  gerade  gestreckt 17  —         „  „      o 

6)  spiralig  gedreht 6  —         „  o 

Diese  physiologischen  Biegungen  sind  für  die  Lokalisation  der 
Entzündung,  wie  ich  noch  zeigen  werde,  von  besonderer  Bedeutung. 
Was  den  Inhalt  des  Wurmfortsatzes  anbetrifft,  so  waren  bei  52 
normalen  Wurmfortsätzen  vorhanden 

Kot  32mal,  d.  h.  in  62  Proz. 

Kotsteine      3mal    „    „    „      6      „ 
zusammen   35mal    d.  h.  in  68  Proz. 
Bei   177    krankhaft   veränderten,    aber   nicht   akut    entzündeten 
Wurmfortsätzen  fanden  sich  dagegen  folgende  Verhältnisse: 


Kot  nomal,  d.  h.  in  62  Proz. 

Kotsteine      22mal    „    „    „     12      „ 

zusammen  i32mal   d.  h.  in  74  Proz. 
Bei   126  akut  erkrankten  Wurmfortsätzen  fand  sich 
Kot  i2mal,  d.  h.  in  10  Proz. 

Kotsteine     34inal    „    „    „    27       „ 
zusammen   4Ömal    d.  h.  in  37   Proz. 

Ich  habe  diese  Dinge  hier  bereits  zur  Sprache  gebracht,  da 
sich  die  älteren  Angaben  der  Literatur  stets  auf  gemischtes  Material 
beziehen,  d.  h.  ein  Material,  bei  welchem  nicht  systematisch  durch 
mikroskopische  Untersuchung  das  Fehlen  jeglicher  Entzündungs- 
residuen sichergestellt  war  und  welches  zum  großen  Teil  nur  als 
angeblich  normal  bezeichnet  werden  darf. 

Was  die  eigentlichen  Fremdkörper  betrifft,  so  habe  ich  die- 
selben nur  äußerst  selten  gefunden. 

Ich  notierte  unter  meinem  Material: 

imal  eine  Borste  2mal  Trichocephalen 

imal  ein  dickes  Haar  imal  ein  Stückchen  Blei 

3mal  Beerenkerne  (Schrot  ?) 

2mal  Oxyuren  imal  Sandkörner 

Darunter  befanden  sich: 

entzündete  Wurmfortsätze  5  (?mal Trichocephalen,  1  Kern, 

1  Borste,   1  Haar) 

Fälle  von   abgelaufenen  Ent-  1   (Oxyuris) 

Zündungen 

normale  Wurmfortsätze   oder  5  (2  Beerenkerne,   1   Oxyuris, 

nicht  sicher  beweisbare  Ent-  Sandkörner,     1    Stückchen 

Zündung  Blei) 

Ueber  die  gröbere  Gefäßversorgung,  Existenz  oder  Nicht- 
existenz  einer  GERLACHschen  Klappe,  die  Mitbeteiligung  der  Lymph- 
knoten an  der  Entzündung  kann  ich  keine  Angaben  machen,  da 
das  exstirpierte  Material  darüber  nur  in  seltenen  Fällen  ein  Urteil 
erlaubte.  Vergleichende  Untersuchungen  am  Leichenmaterial  liegen 
in  genügender  Anzahl  vor  und  sind  in  zahlreichen  Arbeiten  nieder- 
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gelegt,  die  sowohl  bei  Kelly1)  wie  bei  Sprengel2)  erschöpfend 
referiert  sind. 

Ich  wende  mich  jetzt  zur  Histologie  des  normalen  Wurm- 
fortsatzes. Dieselbe  ist  verschieden,  je  nach  der  Altersperiode,  in 
der  sich  der  Träger  befindet.     Ueber  den 

Aufbau  der  Appendix  beim  Neugeborenen 

liegen  bereits  mehrfache  Angaben  vor  (Frieben,  Fiedler,  Ribbert). 
Ich  kann  dieselben  vielfach  bestätigen,  nach  mancher  Richtung  hin 
erweitern. 

Was  zunächst  die  gröberen  Strukturverhältnisse  betrifft,  so 
sind  natürlich  alle  Schichten,  entsprechend  der  Schmächtigkeit  des 
Organs  beim  Neugeborenen ,  relativ  dünn.  Im  Vergleich  zum 
Wurmfortsatz  des  Erwachsenen  fällt  vor  allem  die  geringe  Ent- 
wicklung der  Mucosa  und  Submucosa  auf.  Es  beruht  dieselbe 
vor  allem  auf  der  geringen  Anbildung  lymphatischen  Gewebes 
(Ribbert,  Frieben).  Nicht  nur  die  Zahl  und  Größe  der  Lymph- 
knötchen  (noduli  lymphatici)  ist  auffallend  gering,  sondern  auch 
die  Zahl  der  lymphatischen  Zellen  im  Stützgewebe  der  Schleim- 
haut, so  daß  dadurch  die  interglandulären  Septen  relativ  schmal 
erscheinen,  soweit  sie  nicht  durch  die  in  der  Ueberzahl  aller 
Fälle  vorhandene  Kotfüllung  breitgedrückt  sind.  Ich  habe  durch 
I.  E.  Schmidt3)  genauere  Untersuchungen  über  die  Zellformen, 
welche  das  Schleimhautgerüst  beim  Neugeborenen  zusammensetzen, 
anstellen  lassen.  Außer  den  eigentlichen  Bindegewebszellen  finden 
sich  gewöhnliche  Lymphocyten ,  ferner  größere  lymphoblasten- 
ähnliche  Zellen,  die  aber  zum  Teil  auch  Myeloblasten  sein  mögen, 
mäßig  viel  Mastzellen,  relativ  wenig  eosinophil  gekörnte  Leuko- 
cyten,  gar  keine  Plasmazellen.  Durch  den  letzteren  Befund  unter- 
scheidet sich  die  Wurmfortsatzschleimhaut  des  Neugeborenen  prin- 


i)  H.  E.  Kelly  und  F.  Hardon,  The  vermiform  appendix  and  its  diseases. 
Philadelphia   1905. 

2)  O.  Sprengel,  Appendicitis.  Deutsche  Chirurgie,  Lief.  46  a.  Stuttgart  1906. 
Siehe  bei  beiden  Autoren  auch  die  übrige  Literatur. 

3)  I.  E.  SchMLDT,  Beiträge  zur  normalen  und  pathologischen  Histologie  einiger 
Zellarten  der  Schleimhaut  des  menschlichen  Dannkanals.  Archiv  f.  mikr.  Anat., 
Bd.  66,   1905. 


zipiell  von  derjenigen  bei  Säuglingen,  Kindern  und  Erwachsenen. 
Was  das  Oberflächen  epithel  anbetrifft,  so  besteht  es  beim  reifen 
Neugeborenen  so  gut  wie  ausschließlich  aus  Becherzellen.  Es  hängt 
das  nach  unseren  Erfahrungen  mit  der  Mekoniumstauung  zusammen. 
Auch  dieser  Zustand  ändert  sich  sehr  schnell  nach  der  Geburt, 
indem  die  Becherzellen  an  Zahl  mehr  und  mehr  zurücktreten.  Die 
relativ  kurzen  LlEBERKÜHNschen  Krypten  sind  mit  Becherzellen 
ausgekleidet.  Die  Hälfte  aller  untersuchten  Fälle  ließ  am  Fundus 
derselben  deutliche  PANETHsche  Zellen  erkennen.  Zwischen  den 
Drüsenepithelien  werden  regelmäßig,  wenn  auch  nur  zerstreut,  die 
von  Schmidt  zuerst  beschriebenen  gelben  Zellen  gefunden.  Es 
sind  das  keilförmig  gestaltete,  von  außen  zwischen  die  Epithelien 
eingeschobene  Zellen,  deren  Leib  bei  Härtung  in  Formol-MüLLER 
mit  feinen  gelben  Granula  gefüllt  ist.  Ueber  ihre  Bedeutung 
war  nichts  festzustellen.  Die  Muscularis  mucosae  ist  beim  Neu- 
geborenen nur  angedeutet,  Submucosa,  Muscularis,  Serosa  bieten 
nichts  Auffälliges.  Die  Ganglienzellengruppen  treten  sehr  deutlich 
hervor.  Erwähnenswert  ist,  daß  schon  beim  Neugeborenen 
Schwankungen  in  der  Dicke  der  Muscularis  externa  angedeutet 
sind.  Dieselbe  kann  sich  an  den  Wurmfortsätzen  Erwachsener, 
und  zwar  besonders  häufig  an  Biegungsstellen  ganz  nach  der 
einen  Seite  hinüberschieben,  so  daß  eine  Siegelringform  zustande 
kommt  und  das  Lumen  dadurch  eine  exzentrische  Lage  erhält. 
Diese  unregelmäßige  Anordnung  der  Längsmuskulatur  ist  bekannt 
und  auch  von  KELLY  hervorgehoben.  Vielleicht  hängt  diese 
unregelmäßige  Entwicklung  der  Muscularis  externa  nicht  nur 
mit  der  Biegung,  sondern  auch  mit  der  wechselnden  Beteiligung 
der  Tänien  an  der  Bildung  der  Muscularis  externa  zusammen. 
Schridde  *)  macht  in  der  Besprechung  seines  bemerkenswerten  Falles 
von  angeborenem  Mangel  des  Proc.  vermif.  auf  diesen  verschiedenen 
Verlauf  der  Tänien  am  Coecum  aufmerksam.  Stets  aber  liegen  die 
Muskelzüge  der  Muscularis  externa,  wie  auch  diejenigen  der  Mus- 
cularis   interna    eng    aneinander,    bilden    eine    zusammenhängende 


i)  H.  Schridde,  Ueber  den  angeborenen  Mangel  des  Proc.  vermiformis.   Yirchows 
Archiv,  Bd.   177,   1904. 
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Schicht,  in  welcher  nur  feinste  Bindegewebsfasern  und  hier  und 
da  kleine  Gefäßlücken  zu  sehen  sind.  Nur  am  Mesenteriolumansatz 
und  an  der  ihm  gegenüberliegenden  Seite,  seltener  an  den  seit- 
lichen Partien,  finden  sich  gröbere  Lücken  für  die  durchtretenden 
größeren  Gefäße.  MüNDT  hat  auf  meine  Veranlassung  hin  eine 
größere  Zahl  von  Wurmfortsätzen  Neugeborener,  darunter  10  an 
Serienschnitten ,  mikroskopisch  untersucht  und  wohl  geringe 
Schwankungen  der  Dicke,  aber  niemals  gröbere  Defekte  in  der 
Muscularis  feststellen  können.  Diese  Tatsache  ist  für  die  Be- 
urteilung der  im  späteren  Leben  nicht  selten  zu  findenden  Muskel- 
wandnarben von  besonderer  Bedeutung. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  der  Wurmfortsatz  des  Neugeborenen 
wegen  der  fast  stets  vorhandenen  Füllung  mit  Kot  keine  oder  nur 
eine  geringe  Fältelung  der  Schleimhaut  erkennen  läßt.  Die  Lymph- 
knötchen  sind  zu  klein,  um  eine  sichtbare  Modellierung  der  Schleim- 
hau toberf  lache  zu  bedingen. 

Im  Säuglingsalter 

treten  charakteristische  Veränderungen  ein ,  die  im  späteren 
Kindesalter  noch  zunehmen.  Es  handelt  sich  um  die  langsame 
stetige  Entwicklung  des  lymphatischen  Gewebes.  Die  L)rmph- 
knötchen  werden  kräftiger,  vielleicht  auch  zahlreicher,  das  inter- 
glanduläre Stützgewebe  nimmt  an  lymphocytären  Elementen  zu, 
unter  denen  auch  Plasmazellen  auftreten.  Doch  pflegt  beim  Säug- 
ling die  ganze  Schleimhaut  noch  relativ  dünn,  die  interglandulären 
Septen  auffallend  schmal  zu  sein  (s.  Fig.  7,  Tafel  II).  Das  lym- 
phatische Gewebe  tritt  in  lebhafte  Tätigkeit  ein,  was  sich  in  der 
mehr  oder  weniger  starken  Füllung  der  Lymphbahnen  der  Sub- 
mucosa,  teilweise  auch  der  Muscularis  und  Serosa  mit  Lympho- 
cyten  äußert.  Diese  stärkere  Lymphgefäßfüllung  pflegt  im  späteren 
Kindesalter  wieder  abzunehmen,  findet  sich  jedoch  auch  noch  in 
gesunden  Wurmfortsätzen  Erwachsener.  Ein  sicheres  Urteil  über 
ihre  Bedeutung  abzugeben ,  fällt  sehr  schwer.  Von  der  Mehr- 
zahl der  Autoren  sind  diese  Lymphgefäßfüllungen  mit  Lympho- 
cyten    als    ein    Zeichen  chronischer  Entzündung  angesehen  worden. 


Ich  kann  nur  behaupten,  daß  sich  solche  Lymphgefäßfüllungen 
in  Fällen  finden,  wo  an  allen  übrigen  Geweben  des  Wurmfort- 
satzes auch  nicht  das  geringste  Zeichen  der  Entzündung  gefunden 
wurde.  Auch  gebe  ich  zu  bedenken,  daß  man  solche  Anfüllung 
der  abführenden  Lymphbahnen  in  vielen  Lymphknoten  des  Körpers 
feststellen  kann,  ohne  daß  man  daraus  auf  eine  Entzündung 
des  Lymphknotens  oder  des  zugehörigen  Organs  schließen  würde. 
Warum  das  lymphatische  Gewebe  bald  langsam ,  bald  stärker 
arbeitet,  wie  diese  Arbeit  von  der  Zusammensetzung  des  Darm- 
inhaltes, von  allgemeinen  Stoffwechselvorgängen,  von  einer  allge- 
meinen Diathese  abhängig  ist,  entzieht  sich  vorläufig  noch  unserem 
Urteil.  Jedenfalls  hat,  das  kann  ich  sicher  behaupten,  diese  Lymph- 
gefäßfüllung mit  entzündlichen  destruierenden  Prozessen  in  den  er- 
wähnten Fällen  gar  nichts  zu  tun.  Sie  kann  mit  denselben  ver- 
gesellschaftet sein,  braucht  es  aber  nicht  und  kommt  unabhängig 
von  ihnen  vor.  Warum  gerade  im  Säuglings-  und  Kindesalter  die 
Lymphocytenproduktion  so  stark  ist,  ist  unbekannt.  Meine  Beob- 
achtungen über  den  Wurmfortsatz  des  Säuglings  konnte  ich  an  einem 
größeren  Material  (20  Fälle)  ausführen,  welches  Herr  Dr.  SCHELBLE, 
Assistent  der  hiesigen  Kinderklinik,  von  Säuglingen,  welche  sofort 
oder  sehr  bald  nach  dem  Tode  intraabdominale  Formolinjektionen 
erhielten,  gesammelt  und  mit  großem  Fleiße  untersucht  hat.  Den 
Einwand,  daß  es  sich  um  keine  normalen  Wurmfortsätze  handelt, 
muß  ich  daher  gelten  lassen,  da  natürlich  der  größte  Teil  dieser 
Kinder  an  sogenannten  Verdauungsstörungen  zugrunde  gegangen 
war.  Insbesondere  liegt  der  Gedanke  nahe,  bei  diesen  Kindern 
nach  den  charakteristischen  Merkmalen  des  chronischen  Katarrhs 
zu  suchen,  der  nach  so  vielen  Autoren  der  Vorgänger  des  appen- 
dicitischen  Anfalles  sein  soll.  Ich  habe  mit  Herrn  Dr.  SCHELBLE 
auch  die  zugehörigen  Därme  und  Mägen  einer  sehr  genauen 
mikroskopischen  Untersuchung  unterzogen.  Ueber  die  Verände- 
rungen des  Magendarmkanals  beim  sogenannten  Darmkatarrh  der 
Säuglinge  besteht  schon  eine  große  Literatur,  welche  in  dem 
neuen  Handbuch  der  Kinderheilkunde  von  PFAUNDLER  und 
Schlossmann  durch  FlSCHL  zusammengestellt  ist.  Ich  darf  wohl 
in    gewisser   Uebereinstimmung    mit   FlSCHL   sagen,   daß   fast    alle 
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Angaben ,  die  als  charakteristisch  für  den  Säuglingsdarmkatarrh 
angeführt  sind,  auf  sehr  schwachen  Füßen  stehen,  einmal  weil 
ein  großer  Teil  dieser  Untersuchungen  an  ungenügend  kon- 
serviertem Leichenmaterial  vorgenommen  worden  ist,  das  andere 
Mal,  weil  die  nötige  Vorbedingung  zum  Vergleich,  nämlich  die 
genaue  Kenntnis  normaler  Verhältnisse  fehlt.  Nach  meinen  Er- 
fahrungen sind  die  Unterschiede  zwischen  den  Därmen  darmkranker 
und  darmgesunder  Säuglinge  so  geringfügig,  ist  der  Wechsel  der 
Befunde  bei  den  verschiedenen  darmkranken  Säuglingen  so  groß, 
daß  man  von  einer  charakteristischen  Veränderung,  von  einer 
histologisch  nachweisbaren  Erkrankung  der  Darmwand  beim  chro- 
nischen Säuglingskatarrh  nicht  sprechen  kann.  Die  Zahl  der 
PANETHschen  Zellen,  die  Menge  der  Plasmazellen,  Lymphocyten  und 
eosinophilen  Zellen  im  Stützgewebe,  die  Größe  der  Lymphknötchen, 
die  Zahl  der  Kernteilungsfiguren  im  Epithel  der  LlEBERKÜHNschen 
Krypten,  die  Intensität  der  lymphoc3'tären  Durchwanderun g  wechselt 
so  stark,  daß  alle  diese  Dinge  mit  den  chronischen  Verdauungs- 
leiden nicht  in  ein  direktes,  kausales  Abhängigkeitsverhältnis  ge- 
bracht werden  können.  Die  Ursache  der  Ernährungsstörung  liegt 
nicht  in  nachweisbaren  entzündlichen  Veränderungen  der  Schleim- 
haut. Das  einzige,  was  man  bei  diesen  Kindern  findet,  sind  Residuen 
akuter  Entzündungsschübe,  die  in  Gestalt  akuter  Hyperämien 
und  Hämorrhagien  verlaufen  sein  müssen,  als  deren  Folgen  An- 
häufungen eisenhaltigen  Pigmentes  in  den  Lymphknötchen ,  im 
perinodulären  Gewebe,  vor  allem  auch  im  interglandulären  Stütz- 
gewebe angesehen  werden  können.  Diese  stets  intracellulär  ge- 
lagerten tropfigen  oder  körnigen  Pigmentmassen  sind  es,  welche 
makroskopisch  die  rauchgraue  Färbung  der  Lymphknötchen  als 
Punkte  oder  Ringe,  die  Färbung  der  Zotten  oder  der  Darm- 
schleimhaut selbst  hervorrufen.  Einen  dauernd  bestehenden  ent- 
zündlichen Zustand  mit  Abstoßung  des  Oberflächenepithels,  nennens- 
werter Auswanderung  von  Leukocyten  oder  gar  der  in  der  Lite- 
ratur so  beliebten  Bildung  nodulärer  Geschwüre  habe  ich  in  keinem 
einzigen  Falle  nachweisen  können.  Da  es  wohl  keine  Diagnose 
gibt,  die  bei  den  Darmveränderungen  atrophischer  Kinder  häufiger 
gestellt  wird,  als  „follikuläre  Geschwüre",  so  kann  ich  nicht  genug 
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betonen,  daß  ich  in  den  20  untersuchten  Därmen  in  den  mikro- 
skopischen Schnitten  kein  einziges  Geschwür  gefunden  habe.  Da- 
gegen sah  ich  in  einem  Sektionsfalle  bei  einem  572  Monate  alten 
Kinde  geschwürsähnliche  Veränderungen,  die  sich  jedoch  mikro- 
skopisch als  divertikelartige  Einstülpungen  der  Schleimhaut  in  die  Süb- 
mucosa  erwiesen.  In  diesen  Schleimhauttaschen  fanden  sich  ent- 
zündliche Veränderungen  mit  Zerstörung  der  Schleimhaut  ohne  Knöt- 
chenerkrankung.  Mit  Ausnahme  dieses  besonderen  Falles  waren 
außer  gelegentlich  gefundenen  Pigmentierungen  der  Schleimhaut  gar 
keine  Residuen  akuter  Entzündungen  in  den  Därmen  oder  Wurmfort- 
sätzen der  Säuglinge  zu  finden.  Die  Pigmente  liegen  stets  in  der 
Mucosa  oder  in  dem  lymphatischen  Gewebe  der  Submucosa,  nie  in 
der  Muscularis  oder  Serosa.  Schon  daraus  läßt  sich  schließen,  daß 
die  akuten  Entzündungsschübe,  welche  einzelne  dieser  Därme  durch- 
gemacht haben,  sich  in  den  inneren  Schichten  der  Darmwand  und  des 
Wurmfortsatzes  abgespielt  haben.  Mit  der  akuten  Appendicitis  haben 
diese  akuten  Darmkatarrhe,  an  denen  auch  der  Wurmfortsatz  beteiligt 
sein  mag,  gar  nichts  zu  tun,  denn  die  akute  Appendicitis  weist,  wie 
das  die  Fälle  aus  dem  I.  Dezennium,  ja  aus  dem  ersten  Lebensjahr 
zeigen ,  ganz  andere ,  schwere  Veränderungen ,  insbesondere  der 
äußeren  Wandschichten  auf  und  ihre  Residuen  sind  ganz  anderer 
charakteristischer  Art,  genau  wie  beim  Erwachsenen,  worauf  später 
zurückzukommen  sein  wird.  Hier  kann  ich  nur  behaupten,  daß  es 
mir  nicht  möglich  ist,  zwischen  der  histologischen  Struktur  des 
Wurmfortsatzes  eines  sogenannten  darmkranken  Säuglings  und 
dem  eines  nichtdarmkranken  Säuglings  durchgreifende  Unterschiede 
zu  finden,  zumal  sich  die  einzigen  auffälligen  Befunde,  nämlich  die 
Pigmentschollen,  auch  bei  Kindern  und  Erwachsenen  mit  völlig 
normaler  Verdauung  finden ,  wo  sie  ebenfalls  nur  als  Residuen 
vorausgegangener  hyperämischer  Zustände  bei  einer  plötzlichen 
Darmstörung,  zu  der  ja  manche  Menschen  sehr  leicht  neigen,  auf- 
zufassen sind.  Ich  verweise  bezüglich  dieser  Befunde  auf  später. 
Muß  ich  daher  einerseits  die  Existenz  eines  mit  unseren 
Methoden  histologisch  nachweisbaren  chronischen  Darmkatarrhs 
bei  den  pädatrophischen  Kindern  ablehnen,  so  komme  ich  anderer- 
seits zu  dem  Schluß,    daß    die   bei    sogenannten    darmkranken  und 
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darmgesunden  Säuglingen,  Kindern  und  jugendlichen  Erwachsenen 
sich  findenden  Lymphgefäßfüllungen  mit  einem  chronischen  Katarrh 
nichts  zu  tun  haben,  sondern  nur  der  Ausdruck  einer  erhöhten 
Tätigkeit  des  lymphatischen  Gewebes  im  Kindesalter  sind.  Daß 
unter  dem  Einfluß  akuter  entzündlicher  Reize,  wie  etwa  durch  den 
appendicitischen  Anfall,  diese  Lymphocytenproduktion  auch  beim 
Erwachsenen  wieder  lebhaft  angeregt,  bei  jugendlichen  Personen 
und  Kindern  noch  vermehrt  werden  kann,  ist  unzweifelhaft.  Mir 
liegt  nur  daran,  davor  zu  warnen,  die  stärkere  Lymphgefäßfüllung 
als  solche  schon  unbedingt  als  Zeichen  entzündlicher  Reizung  an- 
sehen zu  wollen.  Jedenfalls  kommt  dieselbe  ganz  unabhängig  von 
Appendicitis,  d.  h.  in  Wurmfortsätzen,  die  keine  Spur  frischer  oder 
überstandener  Appendicitis  zeigen,  vor. 

Was  das  Oberflächen  epithel  und  die  Drüsen  des  Wurmfort- 
satzes im  Säuglings-  und  Kindesalter  anbetrifft,  so  treten  die 
Becherzellen  im  Oberflächen  epithel  und  Drüsenepithel  etwas  zurück. 
PANETHsche  Zellen  und  gelbe  Zellen  sind  in  wechselnder  Zahl  vor- 
handen, die  Muscularis  mucosae  ist  kräftiger  entwickelt,  die  Mus- 
cularis  und  Serosa  nur  der  allgemeinen  Längen-  und  Dicken- 
zunahme entsprechend  gewachsen.  An  der  Schleimhaut  zeigt  sich 
im  kontrahierten  Zustand  eine  stärkere  Fältelung  entsprechend  der 
stärkeren  Zunahme  der  Schleimhaut.  Besonders  ausgesprochen 
werden  diese  Veränderungen  beim 

Wurmfortsatz  des  Erwachsenen. 

An  makroskopischen  Querschnitten  eines  normalen  Wurm- 
fortsatzes erscheint  die  Serosa  als  eben  sichtbarer  feiner,  grau- 
weißer Ueberzug.  Dann  folgt  die  Muscularis,  deren  beide  Blätter 
nicht  zu  trennen  sind.  Sie  hat  ein  mehr  durchscheinendes  Aus- 
sehen. Ihre  Dicke  beträgt  0,5 — 0,75  mm.  Vielfach  tritt  schon  bei 
makroskopischer  Betrachtung  eine  ungleiche  Dickenentwicklung 
der  Muscularis,  welche  eine  exzentrische  Lage  der  Schleimhaut  und 
des  Lumens  bedingt,  hervor.  Die  Submucosa  ist  ungefähr  1  bis 
1,5  mm,  die  Mucosa  0,5 — 0,75  mm  dick.  Von  großer  Bedeutung 
sind  nun  die  Faltenbildungen  der  Schleimhaut,  die  beim  Erwachsenen 
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sehr  viel  deutlicher  wie  im  Kindesalter  hervortreten.  Um  sie  recht 
zu  verstehen,  muß  man  den  Kontraktionszustand  der  Muscularis 
berücksichtigen.  An  einem  der  Leiche  entnommenen,  bei  nachträg- 
licher mikroskopischer  Untersuchung  als  nicht  krankhaft  verändert 
erkannten  Wurmfortsatz  ist  die  Schleimhaut  gewöhnlich  so  gut  wie 
glatt.  Es  gibt  nun  zweierlei  Modellierungen  der  Schleimhautober- 
fläche. Die  eine  tritt  auch  an  dem  postmortal  erschlafften  Wurm- 
fortsatz hervor.  Sie  besitzt  den  Charakter  einer  mehr  oder  weniger 
starken    Körnelung   und    beruht   auf   einer   besonderen    Größe    der 


Fig.  3.     Längsschnitt  durch  einen  Wurmfortsatz  mit  typischen  Buchten. 


Lymphknötchen.  Die  Größe  der  Lymphknötchen  schwankt  am 
normalen  Organ  in  sehr  weiten  Grenzen,  so  daß  sich  dadurch  die 
verschieden  starke  Granulierung  der  Schleimhautfläche  erklärt.  Viel 
wichtiger  ist  aber  die  durch  den  physiologischen  Kontraktionszu- 
stand der  Muscularis  am  Lebenden  eintretende  Fältelung,  die  auch 
am  exstirpierten  und  frisch  untersuchten  Wurmfortsatz  in  wech- 
selnder Ausbildung  konstatiert  werden  kann.  Die  an  und  für  sich 
blasse  Schleimhaut  eines  längs  aufgeschnittenen  Wurmfortsatzes  zeigt 
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eine  sehr  zierliche  Felderung  durch  längs-  und  querlaufende  Furchen 
(s.  Fig.  i,  Tafel  I).  Diese  Furchen  sind,  wie  ich  gezeigt  habe, 
von  der  allergrößten  Bedeutung  für  die  Ansiedelung  der  Mikro- 
organismen bei  dem  appendicitischen  Anfall.  An  einem  in  toto 
gehärteten  und  längsgeschnittenen  Wurmfortsatz  treten  diese 
Furchen  ganz  besonders  schön  und  deutlich  hervor.  Sie  ver- 
laufen in  verschiedenster  Richtung,  stehen  bald  senkrecht,  bald 
im  spitzen  Winkel,  bald  distal,  bald  proximalwärts  geneigt  zur 
Hauptrichtung  des  Lumens  (s.  Textfig.  3  und  4).  Es  ist  begreif- 
lich,   daß    sich   in    solchen  Furchen    oder  Buchten    der  Schleimhaut 


Fig.  4.     Bucht  der  Wurmfortsatzschleimhaut. 


infektiöses  Material  leicht  fangen  kann ,  besonders  wenn  die 
Richtung  der  Furchen  der  Entleerungsrichtung  entgegengesetzt  ist. 
Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  diese  Kontraktionsfurchen  etwas 
Dauerndes  sind  oder  ob  sie  jeden  Augenblick  mit  dem  Spiel  der 
Muskulatur  wechseln.  Das  hängt  davon  ab,  wie  ausgiebig  die 
peristaltischen  Bewegungen  des  Wurmfortsatzes  sind.  Nach  den 
Angaben  so  erfahrener  Operateure  und  sorgfältiger  Beobachter  wie 
Krönig  und  Kraske  sind  dieselben  auch  am  nicht  entzündeten 
Organ  nicht  bemerkbar,  selbst  dann,  wenn  die  übrigen  Därme  z.  B. 
in    der    Skopolamin- Morphiumnarkose    lebhafte    Peristaltik    zeigen 
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(Krönig),  so  daß  wir  wohl  an  eine  gewisse  Konstanz  der  Furchen  zu 
glauben  berechtigt  sind.  Die  Längsfalten  sind  am  besten  an  Quer- 
schnitten zu  untersuchen.  Dabei  zeigt  sich  eine  gesetzmäßige,  stets 
wiederkehrende  Anordnung  (s.  Fig.  5,  Taf.  I).  Im  proximalen  Drittel 
sind  dieselben  am  reichsten  entwickelt,  ihre  Zahl  beträgt  durchschnitt- 
lich 4 — 5,  im  medialen  Drittel  durchschnittlich  3 — 4,  im  distalen 
Drittel  durchschnittlich  2 — 3,  unter  Berücksichtigung  allmählicher 
Uebergänge,  so  daß  das  Lumen  proximal  sternförmig,  medial  X-  oder 
Y-förmig,  distal  quer  spaltförmig  wird.  Für  die  Beurteilung  patho- 
logischer Veränderungen  des  Lumens  ist  natürlich  die  Kenntnis 
der  wechselnden  Querschnittsbilder  des  normalen  Wurmfortsatzes 
Vorbedingung.  Die  Frage,  ob  diese  Längsfalten  und  -furchen  stark 
wechseln  oder  ziemlich  konstant  sind,  wird  ähnlich  wie  diejenige 
für  die  Querfurchen  zu  beantworten  sein.  Die  Tatsache,  daß 
bei  den  Y-förmigen  Querschnittsbildern  die  Hauptfurche  meistens  auf 
die  Mesenteriolum-freie  Seite  des  Wurmfortsatzes  zuläuft,  läßt  mich 
für  den  einzelnen  Wurmfortsatz  eine  gewisse  Konstanz  der  Längs- 
furchen annehmen.  Selbstverständlich  ändert  sich  das  Bild,  sobald 
irgendwelcher  Inhalt,  am  häufigsten  weicher  Kot,  im  Lumen  vor- 
handen ist.  Dieser  Kot  muß  ja  unter  einem  gewissen  Druck  in  den 
Wurmfortsatz  eingetrieben  werden,  wie  später  noch  zu  erörtern  sein 
wird.  Jedenfalls  füllt  sich  der  Wurmfortsatz  bis  zu  einem  gewissen 
Maximum  mit  Kot.  Durchschnittlich  beträgt  die  Dicke  der  Kotsäule 
am  gehärteten  Wurmfortsatz  2  mm.  Bei  derartigen  stärkeren  Kot- 
füllungen verstreichen  naturgemäß  alle  Falten  (s.  Textfig.  6).  Wenn 
nun  in  der  Tat  die  Furchen  für  die  Ansiedelung  der  pathogenen 
Mikroorganismen  Prädispositionen  schaffen,  wie  ich  beweisen  zu 
können  hoffe,  so  geht  schon  aus  der  Tatsache,  daß  bei  Kotfüllung 
die  Furchen  verstreichen,  hervor,  daß  die  Kotfüllung  als  solche  das 
Haften  der  Infektionskeime  nicht  begünstigen,  sondern  eher  er- 
schweren wird.  In  der  Tat  waren  unter  213  Kot  und  Kotsteine 
führenden  Wurmfortsätzen  nur  46,  unter  152  kotfreien  Wurmfort- 
sätzen 80  akut  erkrankt.  Eine  andere  Frage  ist,  ob  eine  trotzdem 
zur  Ansiedelung  gekommene  Infektion  durch  die  Gegenwart  der 
Kotsäule  günstig  oder  ungünstig-  beeinflußt  wird. 

Es   erhebt   sich   nun   die  Frage,    warum   die  Schleimhaut  diese 

A  s  c  h  o  f  f ,  Wurmfortsatzentzündung. 
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gesetzmäßigen  Längsfurchenbildungen  zeigt.  Einmal  besitzt  das 
Muskelrohr  und  damit  auch  die  Schleimhaut  im  proximalen  Teil 
einen  etwas  größeren  Umfang  als  im  distalen  Teil;  dann  aber  ist 
auch  Mucosa  und  Submucosa  des  proximalen  Abschnittes  im  ganzen 
etwas  dünner,  die  Submucosa  lockerer  gebaut  als  im  distalen.    Beide 
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Fig.  6.     Normaler  "Wurmfortsatz  mit  Kotsäule.     Alle  Falten  verstrichen. 
Dehnung  der  Schleimhaut. 


Umstände  bedingen  eine  größere  Schleimhautoberfläche  im  proxi- 
malen Teil,  welche  bei  Anspannung  des  Muskelrohrs  zur  stärkeren 
Falten-  und  Furchenbildung  führen  muß.  Eine  weitere  Frage  ist, 
wie  weit  die  physiologisch  stark  schwankende  Größe  der  Lymph- 
knötchen  einen  Einfluß  auf  die  Faltenbildung  ausübt.  Es  läßt  sich 
leicht  nachweisen,  daß  die  geschilderte  Felderung  der  Wurmfort- 
satzschleimhaut  durch   die   stärkere    oder  zahlreichere  Entwicklung 
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der  Lymphknötchen  nur  in  dem  Sinne  beeinflußt  wird ,  daß  die 
Felder  dicker,  die  Furchen  tiefer  werden.  Keineswegs  aber  be- 
dingen die  Lymphknötchen,  wie  man  nach  den  Befunden  am 
Leichenwurmfortsatz  glauben  könnte  und  auch  geglaubt  hat,  ihrer- 
seits eine  selbständige  Furchenbildung. 

So  viel  über  die  physiologische  Faltenbildung  der  Schleimhaut. 
Was  die  Farbe  derselben  anbetrifft,  so  ist  dieselbe  eine  blaß-graue. 
Gelegentlich  sind  die  L)rmphknötchen  im  Zentrum  dunkel  gefleckt, 
auch  in  solchen  Fällen,  wo  weder  anamnestisch  noch  histologisch 
ein  vorausgegangener  appendicitischer  Anfall  nachweisbar  war.  Es 
darf  aus  diesen  Pigmentierungen  nicht,  wie  es  so  häufig  geschieht, 
eine  Appendicitis  chronica  im  Sinne  einer  schleichenden  schließ- 
lich zum  Ausbruch  des  akuten  Anfalles  führenden  Entzündung 
diagnostiziert  werden,  denn  davon  ist  mikroskopisch  nichts  zu  finden, 
vielmehr  liegen  nur  die  Residuen  früher  stattgehabter  akuter  Darm- 
schleimhautstörungen vor,  die  bis  auf  die  Pigmentbildung  restlos 
zurückgehen  und  mit  dem  echten  Anfall  gar  nichts  zu  tun  haben. 
Auf  eine  andere  mögliche  Quelle  der  Pigmentierungen  komme  ich 
noch  später  zurück.  Eine  noch  größere  Wichtigkeit  als  diesen 
Pigmentierungen  ist  frischen  punkt-  und  fleckförmigen  Blutungen 
zugeschrieben  worden,  da  man  in  ihnen  entweder  die  echten  Zeichen 
einer  akuten  oder  die  Begleiterscheinungen  einer  chronischen  pro- 
liferierenden Entzündung  sah.  Wenn  ich  betone,  daß  ich  diese 
Blutungen  ungemein  häufig  in  solchen  Wurmfortsätzen  fand,  die 
bei  irgend  einer  abdominellen  Operation  mitentfernt  wurden,  deren 
Träger  gar  keine  anamnestischen  Daten  für  Wurmfortsatzbe- 
schwerden aufwiesen  und  die  sich,  was  am  wichtigsten  ist,  bei 
mikroskopischer  Untersuchung,  von  den  Blutungen  abgesehen,  als 
ganz  normal  erwiesen,  so  geht  daraus  schon  zur  Genüge  hervor, 
daß  es  sich  um  ganz  frische,  bei  der  Operation  entstandene  trauma- 
tische Blutungen  handelt.  Ich  habe  für  den  traumatischen  Charakter 
dieser  Blutungen  noch  andere  Beweise,  die  ich  in  Kapitel  VI  aus- 
führlicher erörtern  werde. 

Ich  wende  mich  zur  Histologie  der  einzelnen  Wandschichten  (s. 
Fig.  8,  Taf.  II).  Das  Oberflächenepithel  des  Wurmfortsatzes  ist  iden- 
tisch mit  demjenigen  des  Dickdarmes.    Es  besteht  aus  zweierlei  Zell- 
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arten,  den  Becherzellen  und  den  gewöhnlichen  Oberflächenepithelien 
des  Dickdarmes.  Letztere  zeigen  in  vielen  Fällen  einen  deutlichen 
Grenzsaum,  wie  die  Dünndarmepithelien,  der  gelegentlich  eine  aus- 
gesprochene, ohne  besondere  Färbungsmethoden  nachweisbare  Zu- 
sammensetzung aus  feinen  Stäbchen  erkennen  läßt  (s.  Fig.  1 1 ,  Taf .  III). 
Die  Höhe  der  Epithelzellen  ist  großen  Schwankungen  unterworfen. 
In  den  Furchen  sind  die  Zellen  meist  höher  als  auf  der  Höhe  der 
Falten,  wo  sie  gelegentlich  kubisch  oder  ganz  flach  werden  können, 
insbesondere  über  stark  entwickelten  Lymphk nötchen.  Auch  in 
einem  durch  Kot  ausgedehnten  Wurmfortsatz  sind  die  Zellen  durch- 
schnittlich flacher.  Bei  dem  Flacherwerden  verschieben  sich  die 
Zellen  gegeneinander,  sie  stehen  schief  auf  der  Bindegewebsgrenz- 
schicht,  machen  oft  einen  durcheinandergefallenen  Eindruck.  Die 
Unregelmäßigkeit  im  Aussehen  der  Epitheldecke  wird  erhöht  durch 
den  recht  großen  Wechsel  an  Becherzellen  und  saumtragenden  Epi- 
thelien.  Je  mehr  Becherzellen  vorhanden  sind,  je  kräftiger  die  Schleim- 
produktion ist,  um  so  enger  gedrängt  stehen  die  etwa  vorhandenen 
saumtragenden  Epithelien,  um  so  schmaler  ist  ihr  Leib  und  ihr  Kern. 
Auch  sogenannte  Stiftzellen,  die  als  untergehende  Elemente  anzu- 
sehen sind,  finden  sich  in  wechselnder  Zahl.  Es  findet  eine  physiolo- 
gische Mauserung  des  Oberflächenepithels  statt.  Wovon  es  abhängt, 
daß  bald  mehr  Becherzellen,  bald  mehr  saumtragende  Zellen  die 
Oberfläche  bekleiden,  kann  ich  nicht  mit  Sicherheit  sagen.  Höchst- 
wahrscheinlich spielt  der  Inhalt,  insbesondere  die  Stagnation  von 
Kot,  eine  gewisse  Rolle.  Auf  die  wechselnde  Stärke  der  Becher- 
zellen an  der  Dickdarmschleimhaut  bei  fehlendem  Resorptionsmaterial 
oder  starker  Inhaltsstauung  hat  schon  I.  E.  Schmidt  hingewiesen. 
Bei  Schwund  der  Furchen  durch  Kotsäulenbildung  flachen  sich  die 
LlEBERKÜHNschen  Krypten  deutlich  ab  und  das  Epithel  der  Krypten 
wird  mit  als  Oberflächen  epithel  verwandt.  Die  Epitheldecke  ist 
eine  kontinuierliche.  An  ganz  bestimmten  Stellen  erfährt  sie  eine 
stärkere  Lockerung,  nämlich  über  den  Lymphknötchen.  Diese 
reichen  mit  ihren  Kuppen  bis  an  das  Epithel  heran.  Ueber  der 
Kuppe  der  Lymphknötchen  findet  sich  physiologischerweise  eine 
in  der  Intensität  wechselnde  lymphocytäre  Durchwanderung  durch 
die  Epitheldecke,  ähnlich  wie  an  der  Gaumenmandel.    Auch  eosino- 


phil  gekörnte  Leukocyten  werden  gelegentlich  im  Epithel  gefunden. 
Auf  Plasmazellen  habe  ich  nicht  besonders  geachtet,  doch  wäre  ihr 
vereinzeltes  Vorkommen  im  Epithel  nach  der  SCHRiDDEschen  Unter- 
suchung von  der  Gaumenmandel  nicht  wunderbar.  Diese  Durch- 
wanderungen finden  sich  auch  an  anderen  Stellen,  als  auf  der 
Höhe  der  Lymphknötchen,  sind  aber  gewöhnlich  weniger  reich- 
lich oder  fehlen  dort  ganz.  Dagegen  ist  die  Durchwanderung 
neutrophil  gekörnter  Leukocyten  sehr  viel  seltener  als  die  der 
Lymphocyten  und  seine  stärkere  Anhäufung  derselben  im  Epithel 
macht  den  Wurmfortsatz  verdächtig  auf  eine  frische  bezw.  im 
Abklingen  begriffene  Infektion. 

Die  LiEBERKüHNschen  Krypten  sind  durchschnittlich  viel 
reicher  an  Becherzellen  als  die  Oberfläche.  Auch  hier  wechseln 
die  Verhältnisse  sehr,  demgemäß  auch  die  Menge  des  in  der  Krypte 
vorhandenen  Schleimes.  Ein  regelmäßiger  Befund  sind  Kern- 
teilungsfiguren (s.  Fig.  12,  Taf.  III).  Die  Zellvermehrung  dient 
dem  Ersatz  des  sich  mausernden  Oberflächenepithels.  Zwischen 
den  Drüsenepithelien  finden  sich  gleichfalls  durchwandernde  lympho- 
cytäre  Elemente.  Am  Fundus  der  Drüsen  werden  auch  beim  Er- 
wachsenen PANETHsche  Zellen  gefunden  (s.  Fig.  12,  Taf.  V).  Doch 
ist  der  Befund  in  den  einzelnen  Krypten  und  in  den  einzelnen 
Abschnitten  des  Wurmfortsatzes  sehr  wechselnd.  Im  allgemeinen 
habe  ich  den  Eindruck,  daß  sie  im  proximalen  Drittel  häufiger 
sind  als  in  den  anderen.  Gelbe  Zellen  werden  in  vereinzelten 
Exemplaren  ziemlich  regelmäßig  gefunden.  Die  Höhe  der  Krypten 
ist  wechselnd,  je  nach  der  Füllung  des  Lumens  mit  Kot  und  ent- 
sprechender Dehnung  der  Schleimhaut  (s.  Textfig.  9).  Diese  Dehnung 
der  Schleimhaut  und  Kryptenverkürzung  hat  natürlich  mit  echter 
Atrophie  gar  nichts  zu  tun.  In  der  Literatur  haben  diese  Bilder 
vielfach  diese  falsche  Deutung  erfahren. 

Das  Stützgewebe  der  Schleimhaut  besteht  aus  einem  feinen, 
von  verästelten  Bindegewebszellen  und  Kapillaren  gebildeten  Reti- 
culum,  in  welches  L}^mphocyten,  größere  Lymphoblasten  und  myelo- 
blastenähnliche  Elemente,  sowie  Plasmazellen  und  eosinophilgekörnte 
Leukocyten  eingelagert  sind  (s.  Fig.  16,  Taf.  V).  Letztere  beide 
Zellarten    sind    in    allen    untersuchten    Wurmfortsätzen    mehr   oder 
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weniger  reichlich  zu  finden.  Ob  die  eosinophil  gekörnten  Leuko- 
cyten  an  Ort  und  Stelle  aus  Myeloblasten  entstehen,  oder  ob  sie 
aus  den  Blutgefäßen  einwandern,  muß  ich  unentschieden  lassen. 
Jedenfalls  kann  ich  keinen  sicheren  Beweis  für  die  lokale  Ent- 
stehung bringen.  In  den  größeren  lymphoblastenähnlichen  Ele- 
menten findet  sich  nicht  ganz  so  selten  Pigment,  worauf  ich  schon 
bei  Besprechung  der  Wurmfortsätze  der  Säuglinge  und  Kinder 
hinwies.  Dieses  Pigment  ist  in  Gestalt  bräunlich  -  gelblich  oder 
grüngelblich  gefärbter  Tropfen  und  Tröpfchen  oder  in  Form  von 
Schollen  oder  Körnern  in  den  Zellleib  eingelagert.    Ein  Teil   dieser 


Fig.  9.     Schleimhaut  eines  kotgefüllten  normalen  Wurmfortsatzes. 
Auffalleud  kurze  LlEBERKÜHNsche  Krypten. 

Gebilde  gibt  typische  Eisenreaktion,  ein  anderer  Teil  nicht.  Ich 
habe  mich  schon  früher  dahin  ausgesprochen ,  daß  es  sich  um 
Residuen  alter  Blutungen  handelt,  die  bei  hyperämischen  Zuständen 
der  Schleimhaut,  auch  unabhängig  von  einem  appendicitischen  Anfall 
vorkommen  können.  Diese  Pigmentmassen  gleichen  genau  den 
Pigmenten,  welche  bei  der  sogenannten  Zottenmelanose  des  Dünn- 
darms gefunden  werden.  Daß  ein  Teil  keine  Eisenreaktion  gibt, 
spricht  ja  nicht  gegen  ihre  Abstammung  vom  Blutfarbstoff  (M.  B. 
Schmidt).  Wegen  der  gelegentlich  zu  beobachtenden  mehr  grün- 
lichen Farbe  habe  ich  auch  lebhaft  daran  gedacht,  ob  es  sich  nicht 
um  Resorptionsprozesse,  d.  h.  um  Aufsaugung  von  Gallenfarbstoff 
handeln  könne,   wie  sie  durch  Herabgelangen  mehr   flüssiger  Kot- 


bestandteile  bei  Durchfällen  oder  bei  Kotstauung  zustande  kommen 
könnten.  Ich  habe  die  Frage  bisher  nicht  entscheiden  können. 
Diese  Pigmentablagerungen  finden  sich,  wie  ich  schon  hier  be- 
merken will,  auch  gelegentlich  in  den  Lymphknötchen.  In  dem 
perinodulären  Gewebe  sind  außerdem  verästelte,  mit  ganz  feinen 
eisenhaltigen  Pigmentkörnern  gefüllte  Zellen  zu  finden,  die  große 
Aehnlichkeit  mit  Chromatophoren  besitzen.  M.  B.  Schmidt  hat 
dieser  Pigmentierung  des  Wurmfortsatzes  besondere  Beachtung 
geschenkt  und  über  seine  Befunde  auf  der  Dresdener  Tagung  der 
Deutschen  Pathologischen  Gesellschaft  berichtet.  Er  hält  die  Pig- 
mentierung im  nodulären  Kapselgewebe  und  in  den  Lymphknötchen 
im  wesentlichen  für  eine  Folge  hämolytischer  Vorgänge,  die  den 
hämolytischen  Vorgängen  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  an 
die  Seite  zu  stellen  wären.  Ueber  die  Natur  der  in  dem  inter- 
glandulären Stützgewebe  vorkommenden  Pigmentschollen  enthält 
er  sich  vorläufig  einer  bestimmten  Aeußerung.  Er  glaubt  in 
kleinen,  physiologisch  stattfindenden  Blutaustritten  im  perinodulären 
Gewebe  die  Quelle  der  hämolytischen  Prozesse  sehen  zu  dürfen. 

Es  liegt  mir  fern,  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  physio- 
logischer hämolytischer  Prozesse  leugnen  zu  wollen,  doch  glaube 
ich,  aus  meinem  Material  schließen  zu  müssen,  daß  entzündliche 
oder  traumatische  Blutungen  ebenfalls  eine  Rolle  spielen.  Wenig- 
stens trifft  das  für  die  gröberen  Hämosiderinablagerungen  im  peri- 
nodulären und  submukösen  Gewebe  zu.  Wir  werden  sehen,  daß 
solche  Pigmentierungen  in  Wurmfortsätzen,  welche  einen  appendi- 
citischen  Anfall  durchgemacht  haben,  in  besonders  reichlicher  Weise 
auftreten,  da  die  Appendicitis  nicht  selten  einen  hämorrhagischen 
Charakter  annimmt,  und  die  Residuen  dieser  Blutung  gleichfalls 
als  Pigment  liegen  bleiben.  Dann  aber  findet  es  sich  auch  häufig 
in  dem  Bindegewebe  der  Muscularis  und  der  Serosa.  Eine  ge- 
legentlich zu  beobachtende  feine  Pigmentierung  der  Muskelfasern 
selbst,  welche  in  das  Kapitel  der  Hämochromatose  gehört,  erwähnt 
bereits  M.  B.  Schmidt. 

Ich  komme  auf  die  Schleimhautblutungen  der  Appendix  in 
einem  späteren  Kapitel  ausführlich  zurück. 

Was  nun  das  spezielle  lymphatische  Gewebe   anbetrifft,  so   ist 
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es  in  Gestalt  der  bekannten  Lymphknötchen  in  die  Submucosa  und 
Mucosa  eingelagert.  Die  kegelförmig  gestalteten  Gebilde  liegen 
mit  ihrer  Basis  in  der  Submucosa  und  reichen  durch  die  Schleim- 
haut bis  an  das  Epithel  heran  (s.  Textfig.  10).  Auf  diese  Ober- 
flächenbeziehungen muß  ich  deswegen  noch  einmal  hinweisen,  weil 
V.  Hansemann1)  behauptet  hat,  daß  die  Lymphknötchen  keine 
nahen  Beziehungen  zur  Oberfläche  hätten ,  wie  etwa  an  den 
Tonsillen.      Das    ist    ein    Irrtum.      Denn    die    Lymphknötchen    der 


Fig.   10.     Lymphknötchen  aus  der  Submucosa  in  die  Submucosa 
bis  nahe  an  das  Epithel  heranreichend. 


Appendix  reichen  eben  so  dicht  an  das  Epithel  heran ,  als  an 
der  Tonsille.  Daß  auch  direkte  Einsenkungen  des  Epithels  in 
die  Lymphknötchen  vorkommen,  beweist  die  bereits  vor  längerer 
Zeit  von  NOLL  publizierte  Abbildung.  In  den  Lymphknötchen 
finden  sich  die  Keimzentren.  Die  Größe  und  die  Zahl  der  Lymph- 
knötchen  wechselt   sehr.      Vor   allem   sind   sie   in   den    proximalen 


I)  v.  Hansemann,  Aetiologie  und  Pathogenese    der  Epityphlitis.     Deutschs  med. 
"Wochenschr.,   1908,  No.   18. 


Abschnitten  sehr  viel  weniger  stark  entwickelt  und  liegen  weiter 
auseinander  als  in  den  distalen.  Je  reicher  sie  entwickelt  sind,  je 
dichter  sie  liegen,  um  so  mehr  treten  die  Drüsen  im  Querschnittsbiid 
zurück.  Kommt  dazu  noch  eine  stärkere  Einlagerung  lymphocytärer 
Elemente  in  das  Mucosanetzgewebe,  so  wird  die  Zahl  der  sichtbaren 
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Fig.   15.     Sehr  starke  Anhäufung  von  Lymphteilchen  in  einem 
sonst  normalen  Wurmfortsatz. 


Drüsen  im  Querschnittsbild  noch  geringer,  da  sie  weiter  auseinander- 
liegen (s.  Textfig.  15).  Dem  Ungeübten  kann  es  leicht  passieren,  daß 
er  eine  wirkliche  Verminderung  der  Drüsenzahl  vor  sich  zu  haben 
glaubt,  und  er  ist  geneigt,  von  einem  Drüsenschwund  zu  reden. 
Dieser  Irrtum  spielt  eine  verhängnisvolle  Rolle  in  der  Lehre  der 
chronischen  Appendicitis.  An  keinem  wohlkonservierten  Wurm- 
fortsatz habe  ich  einen  wirklichen  Drüsenschwund  durch  Hyper- 
trophie  des   lymphatischen    Gewebes   beobachten   können.     Warum 
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in  einem  Falle  das  lymphatische  Gewebe  gering,  in  einem  anderen 
Falle  stark  entwickelt  ist,  entzieht  sich  völlig  unserer  Kenntnis. 
Mit  einer  chronischen  produktiven  destruierenden  Entzündung  hat 
der  Reichtum  an  Lymphknötchen  nichts  zu  tun,  denn  es  fehlen 
alle  anderen  Zeichen  dafür.  Daß  wiederholte  akute  Entzündungen 
die  lymphatischen  Gewebe  zu  einer  dauernden  Vergrößerung  bringen 
können,  ist  bekannt,  und  es  erhebt  sich  die  Frage,  ob  nicht  die 
Wurmfortsätze  mit  solchen  lymphatischen  Hypertrophien  bereits 
mehrfache  Attacken  durchgemacht  haben.  Gewiß  kann  auch  am 
Wurmfortsatz,  wie  schon  v.  Brunn1)  vermutet,  eine  Hypertrophie 
der  Lymphknötchen  infolge  vorausgegangener  Anfälle  zurück- 
bleiben, aber  ich  möchte  betonen,  daß  ich  diese  Lymphknötchen- 
hypertrophien  auch  in  Wurmfortsätzen  gefunden  habe,  wo  jedes 
andere  Zeichen  einer  abgelaufenen  Appendicitis  fehlte.  Wir  müssen 
uns  also  mit  der  Feststellung  der  wechselnden  Stärke  des  lympha- 
tischen Apparates  begnügen,  ohne  sagen  zu  können,  wie  sie  ent- 
steht und  können  nur  das  mit  Sicherheit  betonen,  daß  Lymph- 
knötchenhypertrophie  in  keiner  Weise  als  Vorbedingung  des  appen- 
dicitischen  Anfalles  angesehen  werden  kann,  denn  eine  Appen- 
dicitis findet  sich  in  den  zahlreichen  Wurmfortsätzen,  die  keine 
Spur  von  solcher  Hypertrophie  aufweisen. 

Die  Mucosa  ist  gegen  die  Submucosa  durch  die  Muscularis 
mucosae  begrenzt.  Auch  diese  Muscularis  zeigt  einen  auffälligen 
Wechsel  in  der  Stärke  ihrer  Entwicklung,  ohne  daß  ich  eine  Er- 
klärung dafür  geben  könnte.  Dieselbe  ist  überall  dort,  wo  die 
Lymphknötchen  gegen  die  Mucosa  vordrängen,  unterbrochen. 
Liegt  ein  Lymphknötchen  zufällig  in  der  Tiefe  einer  Bucht,  so 
stülpt  sich  gelegentlich  das  Oberflächenepithel  in  dasselbe  hinein 
vor  bis  unter  die  Grenze  der  Muscularis  mucosae  (s.  Textfig.  17). 
Es  entstehen  da  kleine  Lakunen,  ähnlich  den  Einstülpungen,  wie  sie 
von  ORTH  für  den  Dickdarm  beschrieben  worden  sind. 

Auf  die  Muscularis  mucosae  folgt  die  Submucosa.  Sie  zerfällt 
in  eine  innere  Schicht,  sogenannte  lymphatische  Schicht,  welche  die 


1)  M.   V.    Brunn  ,    Beiträge   zur   Aetiologie    der   Appendicitis.      Beiträge    z.   klin. 
Chir.,  Bd.  42,   1904. 
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Lymphknötchenkörper  enthält,  und  in  eine  äußere  fibröse  Schicht. 
Die  innere  Schicht  enthält  zwischen  den  Lymphknötchen  noch  reich- 
liche Einlagerungen  von  Lymphocyten,  auch  einzelne  eosinophil  ge- 
körnte Leukocyten.  Die  Lymphocyten  liegen  besonders  um  die  auf- 
fallend dickwandigen  Kapillaren  herum,  welche  mit  kleinsten  Arterien 
und  Venen  zusammen  zwischen  je  zwei  Lymphknötchen  ein  be- 
sonderes Areal  der  inneren  Submucosa  begreifen.    Die  fibröse  äußere 


Fig.   17.     Lakune.     Einsenkung  des  Oberflächenepithels  in  die 
Submucosa  über  einem  Lymphknötchen. 


Schicht  besteht  vorwiegend  aus  kollagenen  Fasern,  enthält  die  mittel- 
großen Arterien  und  Venen  und  die  Lymphgefäße,  welche  ihren 
Ursprung  in  einem  um  jedes  Lymphknötchen  gelegenen  Lymph- 
spalt nehmen  und  führt  bei  Erwachsenen  kleine  Inseln  von  Fett- 
gewebe. Die  spärlich  vorhandenen  Lymphocyten  liegen  in  der 
Nachbarschaft  der  großen  Gefäße. 

Die  Grenze  gegen  die  Muscularis  interna  ist  keine  ganz  scharfe. 
Vielmehr  ist  die  Muskulatur  gegen  die  Submucosa  zu  leicht  auf- 
gesplittert. Die  Muscularis  interna  ist  meist  gleichmäßig  stark  ent- 
wickelt, zeigt  ein  geschlossenes  Band  mit  sehr  feinen  Bindegewebs- 
zügen ,  sehr  wenige  L5'mphocyten  und  nur  ganz  vereinzelt  zu 
findende    eosinophil    gekörnte   Leukocyten ,    so   daß    danach    schon 
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recht  sorgfältig  gesucht  werden  muß.  Die  Muscularis  externa  zeigt, 
wie  schon  bemerkt,  oft  exzentrische  Lagerung,  indem  die  eine 
Hälfte  des  Umfang'es  stärkere  Entwicklung  zeigt,  als  die  andere. 
Im  übrigen  ist  sie,  von  der  Längsrichtung  abgesehen,  genau  so  auf- 
gebaut wie  die  Muscularis  interna.  Die  Serosa  ist  ein  ganz  schmales, 
aus  sehr  feinen  lockeren  Fasern  aufgebautes  zellarmes  Gebilde, 
welches  mit  Serosaepithelien  bedeckt  ist  und  viele  Gefäße  führt. 
An  der  dem  Mesenteriolum  entgegengesetzten  Seite  enthält  es  oft 
reichliche  Fettgewebseinlagerungen.  Für  die  Gefäßlücken  der  Mus- 
cularis gilt  das  gleiche ,  wie  für  die  Wurmfortsätze  der  Neu- 
geborenen und  Kinder. 

Was  schließlich  die  elastischen  Fasern  anbetrifft  (Oberndorfer  *), 
Wätzold),  so  zeigt  die  Serosa  ein  weitmaschiges  Netzwerk  feinster 
elastischer  Fasern,  die  vorwiegend  in  der  Längsrichtung  des  Wurm- 
fortsatzes angeordnet  sind.  Die  Muscularis  besitzt  ein  sehr  deutliches 
und  reiches  Svstem  sehr  feiner  langer  Fasern,  die  in  der  Richtung 
der  Muskelfasern  verlaufen.  Viel  spärlicher  sind  quer  und  schräg  zur 
Muskelrichtung  verlaufende  feine  Fasern.  Die  Submucosa  ist  relativ 
arm  an  elastischen  Fasern,  nur  in  den  Gefäßen  und  Gefäßscheiden 
sind  sie  kräftig  entwickelt.  Dagegen  sind  die  Lymphknötchen  von 
elastischen  Netzen  dichter  umsponnen  und  ebenso  ist  die  Muscularis 
mucosae  von  feinen  elastischen  Fasern  durchsetzt,  welche  feinste 
Zweige  in  das  interglanduläre  Gewebe  ausstrahlen  lassen.  Bei  Er- 
wachsenen ist  das  die  Lymphknötchen  umspinnende  elastische  Netz- 
werk selten  intakt,  sondern  sieht  wie  zerrissen  aus.  Die  Fasern  sind 
zu  klumpigen  Massen  zusammengeschrumpft,  welche  vorwiegend 
basalwärts  von  den  Lymphknötchen  liegen.  Worauf  diese  Um- 
ordnung  des  elastischen  Gewebes  zurückzuführen  ist,  hat  sich  nicht 
feststellen  lassen  (Wätzold).  Ueber  das  Nervensystem  vermag  ich 
außer  den  bekannten  Befunden  der  auffallend  reichlich  vorhandenen 
Ganglienzellenhaufen  und  Nervenbündeln  des  sympathischen  Ge- 
flechtes nichts  Besonderes  zu  berichten.  Zu  spezifischen  Färbungen 
eignete  sich  mein  Material  nicht. 


i)  S.  Oberndorfer,   Beiträge  z.  pathol.  Anatomie   der   chronischen  Appendicitis. 
Habilitationsschrift  (München)   1906, 


II.  Der  akute  Anfall.     Appendicitis  acuta. 

a)  Histologie. 

Die  seit  7  Jahren  durchgeführten  systematischen  Untersuchungen 
haben  mir  gezeigt,  daß  alle  akuten  Appendicitisanfälle  ein  und 
dieselbe  Krankheit  darstellen,  deren  verschiedene  Formen  nur  ver- 
schiedene Entwicklungsstadien  oder  besondere  Komplikationen 
darstellen.  So  wenig  man  die  verschiedenen  Formen  der  Syphilis 
als  getrennte  Krankheitsbegriffe  führt,  sondern  nur  verschiedene 
Stadien  unterscheidet,  so  sollte  man  das  auch  bei  der  Appendicitis 
tun.  Oder  wenn  man  der  Kürze  halber  lieber  von  einer  phleg- 
monösen und  einer  ulzerösen  Appendicitis  sprechen  will  als  von  einem 
phlegmonösen  und  ulzerösen  Stadium  der  Appendicitis,  so  sollte 
man  sich  der  engen  Zusammengehörigkeit  dieser  Dinge  bewußt 
bleiben.  Ob  die  Appendicitis  eine  spezifische  Erkrankung  ist,  oder 
ob  sie  wie  die  Pneumonie  durch  verschiedene  Mikroorganismen 
ausgelöst  werden  kann,  die  aber  dasselbe  Krankheitsbild  wie  den- 
selben Verlauf  der  Krankheit  hervorrufen,  soll  später  erörtert  werden. 

Lassen  wir  nun  die  verschiedenen  Stadien  des  akuten  Anfalls 
und  etwaige  Komplikationen  an  uns  vorüberziehen,  so  ist  als 
früheste  Manifestation  der  Krankheit 

der  Primärinfekt 

zu  nennen.  Ich  muß  am  Anfang  dieser  Ausführungen  gleich 
den  schroff  klingenden  Satz  aufstellen,  eine  Appendicitis  catarrhalis 
superficialis ,  wie  sie  in  allen  Schriften  und  Monographien  über 
Appendicitis  als  die  gewöhnliche  leichte  Form  des  appendicitischen 
Anfalls  beschrieben  wird,  gibt  es  als  Anfangsstadium  des  Anfalls 
nicht.  Es  wäre  wünschenswert,  wenn  dieser  Ausdruck,  für  den 
noch  keiner  der  zahlreichen  Autoren  eine  einzige  beweisende  Ab- 
bildung oder  zuverlässige  Beschreibung  geliefert  hat,  von  der  Bild- 
fläche verschwände.  Der  appendicitische  Anfall  beginnt  niemals 
mit  einer  diffusen  Oberflächenerkrankung,  sondern  stets  mit  dem 
Primärinfekt.  Darunter  verstehe  ich  die  ersten  nachweisbaren  ent- 
zündlichen Reaktionen,  welche  den  ganzen  Anfall  einleiten.  Wie 
ich  bereits  auf  der  Berliner  Tagung  der  Deutschen  Pathologischen 
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Gesellschaft  mitteilte,  lassen  sich  für  den  Primärinfekt  ganz  gesetz- 
mäßige Lokalisationen  nachweisen,  nämlich  in  der  Tiefe  der  Furchen 
oder  Buchten,  wie  ich  die  Querschnittsbilder  der  Furchen  genannt 
habe  (s.  Fig.  18,  Taf.  IV).  Ich  wies  schon  damals  darauf  hin,  daß  hier 
nicht  selten  eine  besonders  tiefe  Einsenkung  des  Epithels  durch  die 
Muscularis  mucosae  in  das  darunterliegende  lymphatische  Gewebe, 
die  Bildung  einer  sogenannten  Lakune  statthat.  Aber  auch  dann, 
wenn  kein  Lymphknötchen  am  Boden  der  Bucht  sich  befindet  und 
keine  besondere  Lakunenbildung  zustande  gekommen  ist,  ist  die  Tiefe 
der  Bucht  die  Prädilektionsstelle  des  Primärinfektes.  Daraus  geht 
schon  hervor,  daß  es  vorwiegend  mechanische  oder  doch  mit  der 
Bucht  in  gesetzmäßiger  Beziehung  stehende  Verhältnisse  sind,  welche 
diese  eigenartige  Lokalisation  begünstigen,  nicht  aber  die  mehr 
oder  weniger  schwankenden  Beziehungen  zu  den  Lymphknötchen. 
Niemals  habe  ich  an  der  die  Faltenhöhen  überziehenden  Schleim- 
haut, niemals  an  den  zu  den  Falten  gehörenden  Lymphknötchen 
eine  primäre  Lokalisation  der  Entzündung  gefunden. 

Wie  stellt  sich  nun  der  Primärinfekt  in  den  Buchten  dar? 
Soweit  meine  Erfahrungen  mit  den  frühesten  Stadien  der  Appen- 
dicitis  reichen,  handelt  es  sich  stets  um  eine  ungewöhnlich  reich- 
liche Anhäufung  neutrophil  gekörnter  Leukocyten  unter  dem  Epithel 
der  Buchtentiefe.  In  meinen  Fällen  war  die  Epitheldecke  stets  minimal 
defekt  und  ein  kleiner  Pfropf  aus  Leukocyten  und  Fibrin  saß  dem 
Defekt  auf  (s.  Fig.  19,  Taf.  IV).  Eosinophil  gekörnte  Leukocyten  und 
Lymphocyten  sind  nur  in  geringer  Zahl  beigemischt.  Sitzt  der 
Primärinfekt  in  der  Nähe  eines  Lymphknötchens,  so  kann  man  beob- 
achten, daß  die  Leukocyten  bis  zu  dem  Lymphgefäßsystem  ziehen, 
welches  denselben  umspinnt.  Das  deutet  schon  darauf  hin,  daß  das 
infektiöse  oder  toxische  Agens  in  den  Lymphspalten  und  Lymph- 
bahnen des  Wurmfortsatzes  weitergeführt  wird.  Dieser  Transport  muß 
außerordentlich  schnell  vor  sich  gehen,  denn  bei  genauer  Durch- 
sicht sieht  man  durch  die  ganze  Wand  des  Wurmfortsatzes  bis  zur 
Serosa  hin  diskontinuierlich  angehäufte  Leukocytenmassen,  weniger 
in  der  Submucosa,  als  vielmehr  in  den  Spalten  der  Muscularis  und 
des  subserösen  Gewebes.  Gegen  die  Serosa  zu  nimmt  die  Aus- 
breitung  der  Leukocyten   in    der   zirkulären  Richtung  zu,   so   daß 
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also  dem  Primärinfekt  ein  typischer  keilförmiger  Entzündungsherd 
entspricht,  dessen  Spitze  in  der  infizierten  Bucht,  dessen  Basis  in 
der  Serosa  liegt  (s.  Schema  i,  Taf.  XVI).  Niemals  habe  ich  als 
Zentrum  dieses  Keiles  ein  Lymphknötchen  erkennen  können.  Im 
Gegenteil,  diese  infarktähnlichen  Herde  liegen  gerade  zwischen  je 
zwei  Lymphknötchen.  Nur  wenn  die  Infektion  in  einer  Lakune 
zustande  kommt,  so  kann  sich  der  Herd  einseitig  oder  beiderseitig 
von  dem  zugehörigen  Lymphknötchen  entwickeln,  ohne  daß  eben 
das  Lymphknötchen  selbst  zunächst  irgend  eine  Veränderung 
zeigt.  Eine  Entwicklung  des  Primärinfektes  von  dem  Keim- 
zentrum eines  Lymphknötchen  aus  habe  ich  nie  beobachtet.  Dieser 
Umstand  spricht  sehr  gegen  eine  hämatogene  Entstehung  des 
Primärinfektes  mit  Lokalisierung  im  Lymphknötchen.  Jedoch 
ließe  die  Keilform  des  Primärinfektes  an  eine  hämatogene  Ent- 
stehung denken,  wenn  nicht  die  Anordnung  der  Gefäße,  wie  man 
das  bei  KELLY,  Fig.  120  und  121  sehr  gut  sehen  kann,  eher  das 
Umgekehrte,  nämlich  keilförmige  Infarkte  mit  der  Basis  gegen  die 
Schleimhaut  erwarten  ließe.  Derartige  Infarkte  werden  aber  nie 
beim  Primärinfekt  gefunden.  Dagegen  läßt  die  äußerste  dicht  Ver- 
zweigung des  Lymphgefäßnetzes  gegen  die  Serosa  zu  (Kelly, 
Fig.  140)  die  Entstehung  der  keilförmigen  Herde  in  der  oben  ge- 
schilderten Weise  auf  lymphogenem  Wege  sehr  gut  verstehen. 
Untersucht  man  den  Primärinfekt  auf  Bakterien,  so  kann  man  ge- 
wöhnlich nur  in  dem  Leukocytenpfropf,  welcher  dem  Epitheldefekt 
aufsitzt,  Bakterien  finden.  Sie  liegen  so  gut  wie  ausschließlich 
intracellulär  in  den  Leukocyten.  Regelmäßig  werden,  wenn  über- 
haupt Mikroorganismen  vorhanden  sind,  nach  Gram  färbbare 
Diplokokken  gefunden,  daneben  noch  sehr  häufig  nach  Gram 
färbbare  feine  leicht  gebogene  Stäbchen.  Es  ist  mir  niemals  ge- 
lungen, beim  Primärinfekt  tiefer  in  den  Wandschichten  des  Wurm- 
fortsatzes, etwa  in  der  Muscularis  und  Serosa,  Bakterien  nachzu- 
weisen, obwohl  die  leukocytäre  Infiltration  bis  zur  Serosa  reichte. 
Es  muß  also  die  Entstehung  der  keilförmigen  Herde  auf  eine  Re- 
sorption toxischer  Substanzen  durch  die  Lymphbahnen  zurückge- 
führt werden. 

Es  ist  sehr  selten,  daß  man  nur  einen  Primärinfekt  findet.    Ge- 
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wohnlich  liegen  mehrere  vor,  den  verschiedenen  Buchten  entsprechend 
(s.  Textfig.  20).     Dann  entwickelt  sich  sehr  schnell  das  Bild  des 

phlegmonösen  Stadiums 
der  Appendicitis  (Appendicitis  phlegmonosa  simplex,  A.  catarrhalis 
der  früheren  Autoren).     In  diesem  Zustand  repräsentieren  sich  fast 
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Fig.   20.     Multiple  Primärinfekte  mit  beginnender  phlegmonöser 
Entzündung  der  Wandspitzen. 

alle  Wurmfortsätze,  die  ca.  12  Stunden  nach  Auftreten  der  ersten 
Krankheitssymptome  operiert  werden.  Es  handelt  sich  um  nichts 
anderes  als  um  die  Konfluenz  zahlreicher  von  den  Buchten  aus- 
gehender keilförmiger  Herde  (Schema  II,  Taf.  XVI).  Das  Charak- 
teristische ist,  daß  entsprechend  der  Keilform  die  Serosa  und 
die   äußeren  Muskelschichten   von   einem   mehr   oder  weniger  kon- 
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tinuierlichen    Leukocyten ström    durchsetzt    sind    (Fig.    2 1 ,    Taf.    V), 
während    nach   der   Submucosa   und   Mucosa    zu    die  Ansammlung 
eine  immer  geringere  wird  und  in  der  Mucosa  nur  noch  die  Buchten 
umfaßt,   so    daß   trotz  der  schweren  Wandentzündung  die  Schleim- 
haut bis  auf  die  kleinen  Epitheldefekte  in  den  Buchten  ganz  intakt 
erscheint.     Die   Leukocytenformen,    welche   in   den    Wandschichten 
gefunden  werden,   sind  neutrophile  und  eosinophile.     Je  länger  der 
Prozeß  besteht,   um  so  reichlicher  ist  die  Beimischung  eosinophiler 
Leukocyten   zu   den    neutrophilen.     Auch  in  diesem  Stadium  ist  es 
mir   nie    gelungen,  trotz  der  bereits  sehr  lebhaften  fibrinös-eitrigen 
Entzündungserscheinungen     an     der    Serosa    Mikroorganismen     in 
diesen    Auflagerungen    oder    in    den    äußeren    Wandschichten    des 
Wurmfortsatzes   nachzuweisen.     Das   spricht   dafür,   wie   ich  es  be- 
reits  1904    in  Uebereinstimmung  mit  Tavel   und  Lanz    behauptet 
habe,    daß  die  gewöhnlichste  Form   der  Appendicitis    —    denn    die 
Mehrzahl  dieser  Fälle  heilt  glatt  aus  —   mit  einer  toxischen  abakte- 
riellen  Peritonitis    einhergeht,   ja  im  wesentlichen    toxischer  Natur 
ist,   da   die  Mikroorganismen,    die  sich  in  den  Buchten    angesiedelt 
haben,   sehr   schnell    zugrunde    gehen    können,      da   sie   trotz   An- 
wendung   aller    Methoden    nicht    mehr  daselbst   gefunden   werden. 
Für    den    abakteriellen    Charakter    der    appendicalen    Peritonitis    in 
diesem  Stadium  sprechen  auch  die  übrigen  bakteriologischen  Unter- 
suchungen (KELLY,  WäTZOLD).     Desgleichen  auch    die  neuerdings 
publizierten  Untersuchungen  von  COHN  (Archiv  f.  klin.  Chir.,  Bd.  85, 
Heft  3).     Nach  Ausscheidung  von  2  Fällen,  bei  denen  eine  zu  ge- 
ringe   Entnahme   von    Sekret   im  Protokoll    ausdrücklich  vermerkt 
ist,  bleiben  noch  3  Fälle,  bei  denen  das  Exsudat  bei  der  bakterio- 
logischen Impfung  steril   gefunden  wurde.     Diese  3  Fälle  sind  die 
frühesten  der  Serie  und  gehören  alle  3  dem  ersten  Tage  an.    Jeden- 
falls lassen  diese  Befunde,    selbst  wenn  um  die  Zeit  der  Operation 
schon  Bakterien  in  die  Bauchhöhle  gekommen  sein  sollten,  auf  einen 
äußerst    geringen    Bakteriengehalt    trotz    vorhandenen    Exsudates 
schließen  und  beweisen  damit  meine   1904  aufgestellte  Behauptung 
von    dem  vorwiegend   toxischen    Charakter    der  Peritonitis    in    den 
frühen  Stadien  der  Appendicitis.   In  diesem  Stadium  geht  die  Mehr- 
zahl der  Appendicitiden  wieder  zurück  und  hinterläßt  Ausheilungs- 

Aschoff,  Wurmfortsatzentzündung.  3 
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narben,  die  später  genauer   besprochen  werden  sollen. 
Fällen  kommt  es  zu 


In  anderen 


Komplikationen  der  phlegmonösen  Appendicitis 
(Appendicitis  phlegmonosa  gravis). 

Diese  bestehen  in  der  Entwicklung  sogenannter  miliarer  oder  sub- 
miliarer intramuraler  Abszesse  (s.  Schema  III,  Taf.  XVI).  Schon 
die  einfache  phlegmonöse  Entzündung  zeigt  im  mikroskopischen  Bilde 
eine  außerordentlich  starke  leukocytäre  Durchsetzung  aller  äußeren 


Fig.  22.     Umschriebene  von  den  Buchten  ausgehende  phlegmonöse  Entzündung. 
Beginnende  Komplikation  in  Gestalt  einer  miliaren  Perforation  in  das  Mesenteriolum. 


Wandschichten,  insbesondere  der  Muskulatur  und  der  angrenzenden 
fibrösen  Schichten  der  Submucosa.  Solange  es  sich  nur  um  toxische 
Reizwirkungen    handelt,    wird    es    nicht    zu    direkter    eitriger   Ein- 
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Schmelzung  kommen.  Dringen  dann  schließlich  von  den  Primär- 
infekten der  Buchten  aus  die  Prozesse  in  die  Wandschichten  des 
Wurmfortsatzes  selbst  vor  (s.  Textfig.  22),  so  können  direkte  Abszeß- 
bildungen in  denselben  entstehen,  obwohl  die  Schleimhaut,  von  den 
geringfügigen  Veränderungen  der  Buchten  abgesehen,  noch  immer 
intakt  erscheint;  gehen  schließlich  die  Infekte  der  Buchten  schnell 
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Fig.  23.     Miliarer  Wandabszeß  bei  anscheinend  intakter  Schleimhaut. 


zurück,  so  entwickelt  sich  ein  Abszeß  in  einem  Wurmfortsatz, 
der  anscheinend  von  ganz  normaler  Schleimhaut  überzogen  ist 
(s.  Textfig.  23).  Von  der  Häufigkeit  solcher  intramural  entstehender 
Abszesse  kann  sich  jeder  überzeugen ,  der  viel  Wurmfortsätze 
systematisch  untersucht  hat.  Ich  muß  bekennen,  daß  ich  keine  ein- 
gehenden Untersuchungen  über  die  Bakterienflora  dieser  Abszesse 
angestellt  habe,  so  daß  ich  eine  eventuelle  rein  toxische  Entstehung 
nicht  ausschließen  kann.  Sollte  letzteres  möglich  sein,  so  führt  doch 
die   weitere   Entwicklung   dieser   intramuralen  Abszesse   häufig  zu 
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unangenehmen  Folgen.  Manche  derselben  brechen  schließlich  durch 
die  zugehörige  Bucht  in  das  Lumen  des  Wurmfortsatzes  ein,  wobei 
die  von  außen  arrodierte  Schleimhaut  die  bekannte  lippenförmige 
Umschlagsstellung  zeigt,  wie  sie  für  die  von  außen  nach  innen  fort- 
schreitende Ulceration  des  Darmkanals  im  Gegensatz  zu  primären  ulce- 
rösen  Prozessen  der  Darmschleimhaut  charakteristisch  ist  (Textfig.  24). 


Fig.  24.     Frischer  Durchbrach  eines  miliaren  Wandabszesses  in  das 
Lumen  des  Wurmfortsatzes. 


Das  ist  natürlich  als  ein  besonders  glücklicher  Zufall  zu  preisen,  da 
sich  dann  das  etwa  vorhandene  infektiöse  Material  in  das  Lumen 
des  Wurmfortsatzes  ergießt.  Der  Abszeß  kann  aber  auch  nach 
außen,  oder,  was  nicht  selten  vorkommt,  nach  beiden  Seiten  hin 
perforieren.  Es  entstehen  dann  ein  oder  mehrere,  je  nach  der  Zahl 
der  Abszesse  zu  schätzende,  sogenannte  miliare  Perforationen, 
die  erst  bei  mikroskopischer  Untersuchung-  entdeckt  werden,  die  aber 
wegen  der  Kommunikation  des  Wurmfortsatzinhaltes  mit  der  freien 
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Bauchhöhle  oder  Entleerung  des  etwaigen  infektiösen  Materials 
des  Abszesses  in  die  Bauchhöhle  bedenkliche  Folgen  haben,  falls 
nicht  die  stets  vorausgehende  abakterielle  Peritonitis  bereits  zu  Ver- 
klebungen  geführt  hat.  Ihrer  ganzen  Entstehung  nach  sitzen  diese 
miliaren  Perforationen  an  denjenigen  Stellen,  welche  den  Buchten 
entsprechen.  Da  die  Abszesse  bei  ihrer  weiteren  Entwicklung 
sehr  gerne  die  lockeren  Bindegewebsscheiden  der  Gefäße  benutzen, 
so  ist  es  natürlich,  daß  man  diese  miliaren  Perforationen  auch  ge- 
rade an  den  Gefäßlücken  der  Muscularis  bis  zur  Oberfläche  oder 
in  das  Mesenteriolum  hinein  verfolgen  kann  (s.  Fig.  29,  Taf.  VII). 
Eine  weitere  Komplikationsform  der  phlegmonösen  Appendicitis  ist 
die  dissezierende  Appendicitis.  Dabei  handelt  es  sich  um, 
eitrige  Einschmelzungen  der  Gewebe,  besonders  der  submukösen 
Schicht,  die  in  zirkulärer  Richtung,  halbmondförmig  (s.  Fig.  25 
Taf.  V)  oder  wirklich  kreisförmig  erfolgen,  so  daß  die  Mucosa  samt 
der  lymphatischen  Schicht  der  Submucosa  von  den  äußeren  Wand- 
schichten abgelöst  wird,  und  schließlich  einen  volliefen  zentralen 
Sequester  bilden  kann.  Es  entstehen  dann  Bildungen,  wie  sie  dem 
Gynäkologen  von  der  dissezierenden  Tubengravidität  her  bekannt 
sind,  wo  sich  die  Eihüllen  mehr  oder  weniger  ringförmig  in  die 
Tubenwand  eingraben.     Im  ganzen  sind  diese  Formen  selten. 

Während,  wie  oben  erwähnt,  die  Mehrzahl  aller  Appendicitis- 
fälle  im  phlegmonösen  Stadium,  selbst  wenn  es  zu  Komplikationen 
gekommen  ist,  ausheilt,  entwickelt  sich  ein  anderer  Teil  weiter,  und 
tritt  in  das 

ulceröse  Stadium  (Appendicitis  ulcerosa  simplex) 

über.  Ich  habe  statt  dieses  Ausdruckes  in  meinen  ersten  Publika- 
tionen die  Bezeichnung  diphtherisch-ulceröse  Form  angewandt. 
Da  dieser  Ausdruck  jedoch,  wie  ich  Sprengel  durchaus  zugeben 
muß,  bei  den  Klinikern  Mißverständnisse  hervorrufen  kann,  will  ich 
lieber  ihn  durch  den  obigen  ersetzen.  Unter  diphtherischen  Ent- 
zündungen versteht  der  pathologische  Anatom  solche  Entzün- 
dungen, welche  mit  Bildung  einer  besonderen  Haut  einhergehen. 
Ob  diese  aus  aufgelagertem  Fibrin,  oder  aus  nekrotisiertem  Gewebe 
oder   aus   beidem   besteht,  ist  gleichgültig;    da   ich   mich   nun    von 


-     38     - 

dem  häufigen  Vorkommen  der  Schleimhautnekrose  und  gleich- 
zeitiger Ausscheidung  von  Fibrin  in  meinen  Präparaten  über- 
zeugen konnte,  sprach  ich  von  einer  diphtherischen  oder  nekro- 
tisierenden Form  der  Appendicitis,  hob  aber  schon  damals  die  all- 
mählichen Uebergänge  zwischen  der  phlegmonösen  und  der  diph- 
therischen Form  hervor.  Nun  muß  ich  aber  Sprengel  zugeben,  daß 
für  die  makroskopische  Betrachtung  die  sinnfällige  Bildung  einer 
Membran  wie  bei  der  echten  Diphtherie  seltener  zu  beobachten  ist, 
und  da  schließlich  für  den  Kliniker  das  makroskopische  Aussehen 
das  maßgebende  ist,  verzichte  ich  lieber  auf  diesen  Ausdruck,  zumal 
hier  Vorgänge  verschiedenster  Art  ineinandergreifen,  die  aber  alle 
das  Gemeinsame  haben,  daß  sie  relativ  schnell  zur  Zerstörung  der 
Schleimhaut,  zur  Geschwürsbildung  führen.  Da  nun  diese  Ge- 
schwürsbildung für  das  Ausheilungsresultat  von  größter  Bedeutung 
ist  und  in  dieser  Geschwürsbildung,  soweit  es  sich  um  gröbere 
Defekte  der  Schleimhaut  handelt,  der  wesentliche  Unterschied  gegen 
das  phlegmonöse  Stadium  liegt,  so  will  ich  dieses  Stadium,  welches 
sich  aus  dem  phlegmonösen  entwickelt  und  auf  dem  phlegmonösen 
aufbaut,  als  ulceröses  oder  phlegmonös-ulceröses  bezeichnen. 

Ein  primäres  ulceröses  Stadium  ohne  vorausgegangenes  phleg- 
monöses habe  ich  nie  gesehen.  Ich  behaupte  heute  mit  noch  viel 
größerer  Sicherheit  als  vor  4  Jahren ,  daß  es ,  von  den  seltenen 
Fällen  von  echter  Fremdkörperverletzung  abgesehen,  keine  primäre 
Ulceration  der  Wurmfortsatzschleimhaut  als  Ursache  eines  appen- 
dicitischen  Anfalles  gibt.  Wenn  derartige  Behauptungen  immer 
wieder  in  der  Literatur  und  in  den  Diskussionen  auftauchen,  so 
sollten  die  betreffenden  Autoren  den  exakten  Nachweis  bringen, 
daß  keine  akute  phlegmonöse  Entzündung  vorausgegangen  ist. 
Solche  systematische  Untersuchungen  auszuführen,  haben  sich  die 
wenigsten,  die  derartige  Behauptungen  aufstellten,  bemüht.  Mit- 
hin besitzen  sie  so  gut  wie  gar  keinen  Wert.  Ein  direkter  Vor- 
wurf trifft  aber  diejenigen  Mitarbeiter  an  der  Appendicitisfrage, 
welche  auf  eine  auschließlich  makroskopische  Betrachtung  hin  die 
Frage  nach  Entstehung  der  Ulcera  beantworten  zu  können  glauben. 

Wie  entsteht  das  ulceröse  Stadium  aus  dem  phlegmonösen? 
Kurz  ausgedrückt,  entsteht  es  durch  eine  zunehmende  Verbreiterung 
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der  Primärinfekte  in  den  Buchten ,  welche  aus  kleinen  Epithel- 
defekten zu  immer  größeren  Geschwüren  anwachsen,  wobei  die  an 
die  Buchten  grenzenden  Schleimhautfalten  durch  eitrige  Ein- 
schmelzung  mehr  und  mehr  schwinden  und  schließlich  nur  noch 
die  Faltenhöhen  als  Barrieren  zwischen  den  Ulcera,  welche  ihrer 
Lage  nach   stets   den    ursprünglichen  Buchten    entsprechen,   stehen 
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Fig.  26.     Beginnendes  ulceröses  (ulcerös-phlegmonöses)  Stadium.     Links  beginnende 
Komplikation  in  Gestalt  einer  drohenden  miliaren  Perforation. 


bleiben  (s.  Schema  IV,  Taf.  XVI  u.  Textfig.  26).  Die  eitrige  Ein- 
schmelzung  der  Schleimhaut  ist  fast  stets  mit  fibrinösen  Aus- 
schwitzungen verbunden,  und  es  kann  dabei  zu  ähnlichen  Fibrin- 
auflagerungen kommen,  wie  an  den  Tonsillen  bei  der  echten  Diph- 
therie. Der  Fibrinreichtum  des  eitrigen  Belages  der  Geschwürs- 
flächen   wird   durch   die    außerordentlich   häufigen  Blutungen   noch 
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vermehrt.  Schließlich  finden  wir  an  Stelle  der  Schleimhaut  eine 
fibrinös-eitrige,  mehr  oder  weniger  blutig  durchtränkte  Exsudat- 
masse, welche  die  ganze  Innenfläche  überziehen  kann  (s.  Schema  V, 
Taf.  XVI).  Am  längsten  pflegt  sich  der  Schleimhautwulst  zu  halten, 
welcher  am  Mesenterialansatz  liegt.  Schließlich  geht  auch  er  zu- 
grunde und  die  eitrigen  Einschmelzungen  reichen  überall  bis  in 
die  Submucosa.  Neben  den  rein  eitrigen  Einschmelzungen  finden 
sich  direkte  nekrotisierende  Prozesse,  welche  vom  Lumen  aus  in 
die  Tiefe  vordringen  und,  wie  das  Mikroskop  zeigt,  durch  gewaltige 
Mengen  verschiedenster  Bakterienarten  hervorgerufen  werden,  die 
das  leukocytär  infiltrierte  Gewebe  durch  ihre  Giftwirkung  zum  Ab- 
sterben bringen. 

Unter  diesen  Bakterien  überwiegen  wieder  Diplokokken,  kurze 
Streptokokkenformen,  doch  werden  auch  alle  möglichen  anderen 
feineren  und  gröberen  Stäbchen,  kurz  die  ganze  Darmflora  in  den 
absterbenden  Bezirken  gefunden.  Auch  in  diesem  Stadium  kann 
es  jederzeit  zur  Rückbildung  und,  wie  wir  später  sehen  werden, 
zu  verschiedenen,  sehr  charakteristischen  Vernarbungsvorgängen 
kommen. 

Aber  auch  das  phlegmonös-ulceröse  Stadium  ist  durch 

Komplikationen  (Appendicitis  ulcerosa  gravis) 

ausgezeichnet,  welche  in  der  Regel  sehr  viel  gefährlicher  als  die- 
jenigen des  rein  phlegmonösen  Stadiums  zu  verlaufen  pflegen. 

Die  häufigste  dieser  Komplikationen  ist  die  u  leer  ose  Perfo- 
ration. Während  sich  an  der  Schleimhaut  der  ulceröse  Prozeß 
ausbreitet ,  schreitet  in  den  äußeren  Wandschichten  der  von  der 
Bucht  aus  fortgeleitete  phlegmonöse  Prozeß  fort. 

Den  ursprünglichen  Buchten  entsprechend  dringt  die  Eiterung 
besonders  weit  in  die  Tiefe  vor  und  bringt  schließlich  ganze  Wand- 
strecken zu  völliger  eitriger  Einschmelzung.  An  diesen  Stehen 
kommt  es  dann  sehr  leicht  zu  spontanen  Perforationen,  meist  be- 
günstigt und  vergrößert  durch  Konkremente,  wie  noch  später  ge- 
zeigt werden  soll.  Diese  im  Gegensatz  zu  den  miliaren  Perforationen 
des  phlegmonösen  Stadiums  als  grobe,  meist  makroskopisch  sichtbare 
Perforationen  zu  bezeichnenden  Wandzerstörungen  liegen  natürlich 
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mit  Vorliebe  dort,  wo  ursprünglich  eine  Bucht  vorhanden,  war  (s. 
Schema  VI,  Taf.  XVI  u.  Textfig.  30).  Da  viel  mehr  Buchten  gegen 
die  dem  Mesenteriolum  abgewandte  Seite  gerichtet  sind,  überdies  die 
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Fig.  30.     Ulceröse  Perforation,  einer  Bucht  entsprechend. 

Zerstörung,  wie  eben  hervorgehoben,  gerade  in  diesen  abgewandten 
Buchten  besonders  rasch  fortschreitet,  so  ist  es  verständlich,  daß  die 
Mehrzahl  aller  Perforationen  an  dieser  freien  Seite,  viel  weniger 
häufig  an  oder  in  die  Anheftungsstelle  des  Mesenteriolum  erfolgen. 
Für  die  zweite  wichtigste  Komplikation,  welche  die  ulceröse 
Appendicitis  aufweist,    nämlich    die    Wandnekrose,    sind    außer 
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den  vorher  schon  erwähnten  ausgedehnten  bakteriellen  Invasi- 
onen Veränderungen  am  Gefäßsystem  am  wichtigsten,  welche  in 
jedem  Falle  von  ulceröser  Appendicitis  freilich  in  wechselnder 
Stärke  gefunden  werden.  Cott  und  Meisel  haben  diese  Gefäß- 
veränderungen eingehend  beschrieben  und  ihnen  sogar  eine  ätio- 
logische Bedeutung  für  das  Zustandekommen  des  appendicitischen 
Anfalles  beigelegt.  Wenn  sich  auch  diese  Behauptungen  auf 
Grund  meiner  eigenen  und  derjenigen  Untersuchungen  von  NoiX 
und  von  V.  Brunn  nicht  haben  aufrecht  erhalten  lassen,  so  muß 
doch  diesen  Gefäßveränderungen  eine  besondere  Aufmerksamkeit 
geschenkt  werden.  Es  handelt  sich  um  die  Mitbeteiligung  der 
Gefäßwandungen  an  dem  Entzündungsprozeß.  Daß  es  bei  der 
allgemeinen  entzündlichen  Stromverlangsamung  zu  einer  ausge- 
sprochenen Randstellung  der  Leukocyten  in  den  kleinen  Venen  und 
zu  starker  Emigration  an  denselben  kommt,  ist  selbstverständlich. 
Aber  Venen-  und  Arterienwandungen  werden  auch  von  dem  in  die 
Lymphgefäße  und  Gewebsspalten  eindringenden  Bakteriengift  um- 
spült, und  dadurch  gereizt  und  geschädigt.  So  kommt  es  auch  an 
den  größeren  venösen  und  arteriellen  Gefäßen  zu  reichlicher  Wand- 
entzündung, mit  starker  Leukoc3^tendurchsetzung  der  Muscularis,  Auf- 
lagerung von  Leukocyten  auf  die  Intima  (s.  Fig.  27,  Taf.  VI).  Aus 
diesen  entzündlichen  Wandveränderungen  entwickeln  sich,  begünstigt 
durch  die  entzündlichen  Zirkulationsstörungen,  thrombosierende  Vor- 
gänge, mehr  freilich  im  Sinne  einer  direkten  Blutgerinnung  durch  die 
giftigen  Substanzen  als  im  Sinne  einer  Abscheidungsthrombose. 
Doch  kann  es  im  Anschluß  an  kleinere  Koagulationsthrombosen  zu 
größeren  Agglutinationsthrombosen  in  den  Mesenterialvenen  kommen. 
Wie  schon  V.  Brunn  gezeigt,  können  auch  Eiterherde  des  Mes- 
enteriolums  die  größeren  Venen  arrodieren  und  in  dieselben  ein- 
brechen und  zu  einer  fortgeleiteten  septischen  Thrombose  der 
Wurzelvenen  und  der  größeren  Aeste  der  Vena  mesaraica  führen, 
aus  der  sich,  wie  allgemein  bekannt,  durch  Verschleppung  bakterien- 
haltiger  Massen  multiple  Eiterherde  der  Leber  entwickeln  können. 
Uns  interessieren  hier  nur  die  Vorgänge,  welche  sich  an  den  sub- 
mukösen Gefäßen  und  den  Gefäßen  des  Mesenteriolums  abspielen. 
Daß  sich  letztere  so  intensiv  an  allen  entzündlichen  Veränderungen 
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des  Wurmfortsatzes  beteiligen,  liegt  daran ,  daß  das  ganze  Mes- 
enteriolum  durch  die  vom  Wurmfortsatz  her  einmündenden  Lymph- 
gefäße unter  den  entzündungserregenden  Einfluß  der  bakteriellen 
Gifte,  die  von  der  Wundfläche  aus  resorbiert  werden,  gesetzt  wird. 
Die  Lymphgefäße  der  Submucosa ,  Muscularis  und  des  Mes- 
enteriolums  zeigen  oft  ausgedehnte,  fast  kontinuierliche  Füllungen, 
mit  gelapptkernigen  Leukocyten,  die  schließlich  die  Lymphgefäße 
bis  zum  Bersten  füllen  können,  so  daß  man  von  richtigen  Lymph- 
gefäßthromben sprechen  kann ,  zumal  Fibrinnetze  zwischen  den 
Leukocytenhaufen  sichtbar  werden,  bei  denen  freilich  die  post- 
operative Entstehung  nicht  immer  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
werden  kann.  Schon  v.  Brunn  macht  darauf  aufmerksam,  wie 
schwer  es  in  einzelnen  Fällen  sein  kann,  Lymphgefäße  und  kleinere 
Venen  zu  unterscheiden,  da  letztere  oft  nur  einen  sehr  dünnen, 
durch  die  starke  Füllung  gedehnten,  durch  die  Leukocytenmassen 
mehr  oder  weniger  verdeckten  Muskelmantel  besitzen.  Da  die 
giftigen  Substanzen  nicht  nur  in  den  Lymphgefäßen,  sondern  auch 
in  den  Lymphspalten  des  Gewebes  fortbewegt  werden,  so  entsteht 
in  dem  Mesenteriolum  das  ausgesprochene  Bild  der  phlegmonösen 
Entzündung,  welche  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  phlegmonösen 
Entzündung  der  Wurmfortsatzwand  zu  multiplen  Abszedierungen 
führen  kann. 

Auch  diese  schweren  Mesenterial-  und  Gefäßveränderungen 
können  ohne  direkte  nachteiligen  Folgen  mit  einer  diffusen  binde- 
gewebigen Verdickung  des  Mesenteriolums  und  den  bekannten 
organisatorischen  Umwandlungen  der  Gefäßthromben ,  welche  zu 
Verdickungen  der  Gefäßwand  und  Obliterationen  der  Lumina  führen, 
ausheilen.  In  anderen  Fällen  aber  bedingen  die  akuten  entzündlichen 
Veränderungen  am  Mesenteriolum  mit  den  am  Gefäßsystem  sich 
abspielenden  thrombotischen  Prozessen  eine  für  den  Verlauf  des 
ganzen  Anfalles  unheilvolle  Komplikation.  Ein  Blick  auf  die  Figur  120 
des  KELLYschen  Werkes  zeigt,  daß  die  Blutversorgung  des  Wurm- 
fortsatzes an  der  dem  Mesenteriolum  gegenüberliegenden  Seite  am 
schlechtesten  ist.  Bei  starker  Dehnung  der  Wurmfortsatz  wand  durch 
den  ulcerösen  Prozeß  und  die  Anhäufung  des  eitrigen  Sekretes  im 
Lumen,   besonders  aber   durch  thrombosierende  Vorgänge   an   den 
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vom  Mesenteriolum  aus  ein-  und  austretenden  Arterien  und  Venen 
wird  es  zu  so  starken  Zirkulationsstörungen  kommen  müssen,  daß 
ein  mehr  oder  weniger  großer  Teil  der  dem  Mesenteriolum  entgegen- 
gesetzten Wandhälfte  unter  dem  Bild  der  anämischen  Nekrose 
oder  der  hämorrhagischen  Infarzierung  auf  einmal  dem  Untergange 
verfällt  (s.  Fig.  31,  Taf.  VII).  Oder  es  wird  die  Resistenz  der 
Gewebe  durch  die  Zirkulationsstörungen  so  stark  herabgesetzt,  daß 
ein  energisches  Einwuchern  der  Mikroorganismen  und  damit  ein 
schnell  fortschreitendes  Absterben  derselben  bewirkt  wird.  Man 
kann  diese  durch  Zirkulationsstörungen  hervorgerufenen  Nekrosen 
von  den  durch  stärkeres  Eindringen  der  Mikroorganismen  be- 
dingten Nekrotisierungsvorgängen  in  den  ulcerösen  Gebieten  oft 
dadurch  unterscheiden,  daß  sie  trotz  fehlender  oder  sehr  mangel- 
hafter Kernfärbung  noch  die  alte  Struktur,  Schleimhaut  mit  Drüsen, 
Submucosa,  selbst  Muscularisschichten  besitzen,  ohne  daß  leuko- 
cytäre  Einlagerungen  sichtbar  wären.  Erst  an  der  Grenze  des 
nekrotischen  Gebietes  treten  in  dichten  Scharen  Leukocyten  auf, 
um  eine  förmliche  eitrige  Demarkationszone  zu  bilden.  Wie  der 
Wandabszeß  die  Komplikation  des  phlegmonösen  Stadiums,  so 
stellt  die  Wandnekrose  die  häufigste  Komplikation  des  ulcerösen 
Stadiums  dar.  Diese,  man  möchte  sagen  anämischen,  gelegent- 
lich auch  hämorrhagischen  Wanclinfarkte,  nehmen  gewöhnlich  l/3 
bis  zur  Hälfte  der  Wurmfortsatzwand  ein.  Nach  dem  distalen 
Ende  zu  kann  bei  ausgedehnter  Thrombose  größerer  Gefäße  des 
Mesenteriolums  die  Zirkulationsstörung  so  hochgradig  werden,  daß 
die  Wand  in  der  ganzen  Zirkumferenz  des  Wurmfortsatzes  ab- 
stirbt. Selbstverständlich  kommt  es  sehr  schnell  zu  sekundären 
Einwanderungen  der  Mikroorganismen  in  die  abgestorbenen  Wand- 
partien, so  daß  es,  besonders  bei  kleinen  Wandnekrosen,  im  Einzel- 
falle schwer  werden  kann,  zu  unterscheiden,  ob  eine  bakterielle 
Nekrose  einer  durch  die  Zirkulationsstörung  geschwächten  Schleim- 
haut oder  eine  primäre  durch  Zirkulationsstörung  bedingte  Nekrose 
vorliegt.  Durch  das  Einwandern  von  Fäulniserregern  aus  dem 
etwaigen  Kotinhalt  des  Wurmfortsatzes  kommt  es  vielfach  zur 
fauligen  Zersetzung  der  abgestorbenen  Wandungen,  zur  Gangrän. 
Gerade  bei   diesen    gangräneszierenden  Formen    sollen   sehr   große 


—     45     — 

Mengen  von  Spirochäten  in  der  Wand  gefunden  werden  (Maresch). 
Ich  habe  bis  jetzt  keine  besonderen  Untersuchungen  über  diesen 
Punkt  angestellt. 

Die  Wandnekrosen  mit  und  ohne  gangränösen  Charakter  haben 
nun  insofern  eine  große  Bedeutung,  als  die  Wand  des  Wurmfort- 
satzes dadurch  auf  größere  Strecken  hin  auf  einmal  und  sehr  schnell 
in  eine  morsche  zundrige  widerstandsunfähige  Masse  verwandelt 
wird,  welche  bei  Kontraktionen  der  angrenzenden  Muskulatur,  ins- 
besondere aber  bei  Druckerhöhungen  im  Innern  durch  Ansamm- 
lung von  Sekret,  Andrängen  von  Konkrementen,  schließlich  auch 
durch  Betasten  von  außen  sehr  leicht  nachgibt,  und  die  gefürchteten 
breiten  Perforationen  bedingt.  Wir  haben  somit  3  Arten  von  Per- 
forationen kennen  gelernt,  die  miliaren,  meist  nur  mikroskopisch 
erkennbaren  Perforationen  im  Anschluß  an  intramurale  Abszesse, 
die  gröberen  Perforationen  durch  die  direkte  ulceröse  Zerstörung 
der  Wand  vom  Lumen  aus,  die  breiten  Perforationen  bei  Wand- 
nekrosen. Für  die  erste  Form,  zum  Teil  auch  für  die  zweite,  so- 
lange es  sich  noch  um  sehr  kleine  perforierende  Ulcera  handelt, 
ist  charakteristisch,  daß  die  Schleimhaut  weniger  zerstört  ist,  als 
die  äußeren  Wandschichten,  so  daß  sich  die  Schleimhaut  lippenartig 
nach  außen  durch  die  Perforationsöffnung  vordrängt.  Diese  genauer 
geschilderten  Komplikationen  des  phlegmonösen  und  ulcerösen 
Stadiums,  die  Wandabszesse,  die  Wandnekrosen,  die  Gangrän  und 
die  damit  zusammenhängenden  miliaren,  ulcerösen  und  breiten  Per- 
forationen sind  es,  welche  zusammen  das  Bild  der  Appendicitis  de- 
structiva  (SPRENGEL)  bezw.  Appendicitis  gangraenosa  [KOCHER1)] 
zusammensetzen. 

Das  wären  in  aller  Kürze  die  wichtigsten  Etappen  des  „An- 
falls". Auf  jeder  derselben  kann  die  Entzündung  Halt  machen  und 
zur  Ausheilung  schreiten.  Je  schwerer  die  Infektion  ist,  um  so 
schneller  werden  die  letzten  Stadien  erreicht,  so  daß  bei  Operationen 
nach  ungefähr  gleich  langer  Zeit  seit  Einsetzen  der  ersten  Sym- 
ptome  doch    ganz  verschiedenartige  anatomische  Bilder  beobachtet 


1)  Th.   Kocher,   Appendicitis  gangraenosa  und  Frühoperation.     Korrespondenzbl. 
f.  Schweiz.  Aerzte,  XXXVIII,   1.  u.   15.  Juli   1908. 
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werden  können,  welche  die  Existenx  verschiedener  Formen  der 
Wurmfortsatzentzündung  vortäuschen.  Von  dieser  irrtümlichen  Auf- 
fassung muß  man  sich  freimachen  und  sich  bewußt  bleiben,  daß 
alle  Anfälle  mit  einem  Primärinfekt  beginnen,  an  welche  sich  zu- 
nächst das  phlegmonöse,  dann  das  ülceröse  Stadium,  beide  mit  ihren 
verschiedenen  Komplikationen  anschließen,  und  daß  das  schließliche 
Bild  nur  von  der  Dauer,  der  Intensität  der  Entzündung  und  be- 
sonderen topographischen  Verhältnissen  bedingt  wird,  auf  welche 
ich  jetzt  genauer  eingehen  will. 

b)  Die  Topographie. 

Daß  alle  Primärinfekte  den  Buchten  der  Schleimhaut  ent- 
sprechen, habe  ich  schon  früher  hervorgehoben.  Sie  sind  es  in 
erster  Linie,  in  welchen  sich  das  irgendwie  in  das  Wurmfortsatz- 
lumen gelangte  infektiöse  Material  fängt  und  zur  Ansiedelung  ge- 
langt. Bei  der  eigenartigen  Richtung  der  Furchen,  die  oft  gegen 
die  axiale  Austreibungsrichtung  des  Wurmfortsatzes  gerichtet  ist, 
wird  ein  Eindringen  und  Eingepreßtwerden  des  infektiösen  Materials 
in  die  Buchtentiefen  erst  recht  verständlich.  Der  Wurmfortsatz 
unterscheidet  sich  durch  die  Lokalisation  der  Entzündung  ganz 
scharf  von  den  verwandten  dj'senterischen  Prozessen  des  Dick-  und 
Dünndarms.  Dort,  wo  es  sich  um  stark  peristaltische  Bewegungen 
handelt,  welche  das  infektiöse  Material  hin-  und  herschieben,  sind 
es  gerade  die  Faltenhöhen,  welche  in  erster  Linie  von  den  entzünd- 
lichen Veränderungen  getroffen  werden. 

Aber  die  Lokalisation  hängt  nicht  nur  von  den  Furchen  allein, 
sondern  anscheinend  auch  von  der  mehr  oder  weniger  großen  Ruhe, 
von  einer  gewissen  Stagnation  des  Inhalts  ab,  welche  die  Vermehrung 
bezugsweise  Häufung  und  Virulenzsteigerung  der  eingedrungenen 
Bakterien  ermöglicht.  Ich  habe  bereits  in  meinem  ersten  Vortrag 
sowie  später  in  Diskussionen  und  in  den  Arbeiten  meiner  Assistenten 
auf  die  Bedeutung  der  physiologischen  Biegungen  für  das  Haften 
der  Entzündung  hingewiesen  und  hinweisen  lassen.  Es  ist  eine  ja 
längst  bekannte  Tatsache  und  die  Abbildungen  auf  Taf.  XVII  und 
XVIII  zeigen  es,  daß  die  akuten  entzündlichen  Veränderungen  des 
Wurmfortsatzes  oft  haarscharf  an  einer  Biegung  desselben  aufhören 
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oder,  richtiger  gesagt,  gerade  hinter  einer  Biegung  beginnen.  An 
meinem  genau  untersuchten  Material  habe  ich  dieses  Verhältnis 
immer  wieder  bestätigen  können.  Es  muß  also  der  abgebogene 
Teil  besonders  leicht  zur  Stagnation  des  Inhaltes  neigen,  wie  das 
ja  auch  die  so  häufig  zu  beobachtende  alleinige  oder  stärkere  Kot- 
füllung des  abgebogenen  distalen  Teiles  zeigt  (s.  Taf.  XVII  u.  XVIII). 
Die  herabgesetzte  oder  mangelhafte  Fähigkeit  der  Entleerung 
muß  auf  die  anatomische  Struktur  der  Muskulatur,  welche,  wie  ich 
oben  zeigte,  gerade  an  der  Biegungsstelle  nicht  selten  eine  sehr 
eigenartige,  exzentrisch  gelagerte  ist,  oder  auf  die  Erschwerungen 
der  physiologischen  Muskeltätigkeit  an  der  fixierten  Biegungsstelle 
zurückgeführt  werden.  Dazu  kommt,  daß  der  distale  Abschnitt  des 
Wurmfortsatzes  an  und  für  sich  eine  starrere  Submucosa  besitzt, 
die  Innenfläche  noch  weniger  gegeneinander  verschiebbar,  sozusagen 
weniger  abwaschbar  ist,  als  im  proximalen  Abschnitt.  Berücksichtigt 
man  endlich,  daß  die  oben  beschriebenen  Furchen  an  solchen  Biegungs- 
stellen am  wenigsten  ausgleichbar,  bei  starken  Kontraktionen  sogar 
erst  recht  ausgebildet  werden,  so  wird  es  nicht  wunderbar  er- 
scheinen, wenn  hämatogen  oder  enterogen  in  den  distalen  Wurm- 
fortsatzabschnitt gelangte  infektiöse  Keime  wenn  überhaupt,  nur 
gerade  bis  zur  Biegungsstelle  vorgeschoben  werden,  und  dort  in 
den  Buchten  zur  Ansiedelung  gelangen  (s.  Schema  I,  Taf.  XV). 
Aus  diesen  fast  gesetzmäßigen  Lokalisationen  kann  ich  nur  eine 
Unterstützung  der  vor  allem  von  französischer  Seite  vertretenen 
Lehre  der  Cavite  close  ableiten,  wobei  ich  freilich  an  keine  be- 
sonderen Verlegungen  des  Lumens  durch  pathologisch  gewucherte 
Schleimhautwülste  und  dergleichen  denke,  sondern  nur  an  die  phy- 
siologisch gegebenen  Widerstände  der  Biegungsstelle,  die  sich  auch 
bei  ganz  schwacher  Biegung  schon  bemerkbar  machen  können,  da 
ja  die  differenten  Schleimhautverhältnisse  des  distalen  Abschnittes 
unterstützend  hinzutreten,  ja  gelegentlieh  allein  schon  die  Bevor- 
zugung des  distalen  Teiles  erklären.  Von  Verlegungen  durch  patho- 
logisch gewucherte  Schleimhautwülste  kann  deswegen  keine  Rede 
sein,  weil  dieselbe  Lokalisationen  auch  in  solchen  Wurmfortsätzen 
mit  primärer  Attacke  gefunden  werden,  wo  der  an  das  Entzündungs- 
gebiet   angrenzende    Schleimhautbezirk     noch    völlig    normal    ist. 
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Außerdem  müßte  für  die  merkwürdige  Lokalisation  der  angeblich 
sperrenden  Schleimhautwülste  erst  wieder  eine  neue  Erklärung  ge- 
funden werden. 

Es  kann  nicht  scharf  genug  betont  werden,  daß  bei  solchen 
Wurmfortsätzen,  wo  eine  Entzündung  im  distalen  abgebogenen  Ab- 
schnitt besteht,  die  Schleimhaut  des  proximalen  Abschnittes,  voraus- 
gesetzt, daß  es  sich  um  frühzeitige  Stadien  der  Entzündung  handelt, 
tadellos  erhalten  zu  sein  pflegt,  der  schlagendste  Beweis  dafür,  daß 
die  Entzündung  nicht  vom  Coecum  aus  auf  den  Wurmfortsatz 
übergekrochen  ist,  wie  immer  noch  von  den  Autoren,  die  keine 
gesicherten  Kenntnisse  über  die  Topographie  der  Wurmfortsatz- 
entzündung  besitzen,  behauptet  wird.  Ganz  etwas  anderes  ist  die 
Frasre,  ob  die  Infektion  des  Wurmfortsatzes  vom  Coecum  aus 
stattgefunden  hat.  Damit  werden  wir  uns  noch  zu  beschäftigen 
haben.  Ferner  spricht  die  vorzugsweise  Lokalisation  der  Entzündung 
in  den  distalen  abgebogenen  Abschnitten  sehr  für  die  Bedeutung 
der  Stagnation  als  wesentliche  Bedingung  des  Haftens  der  Infektion. 
Tritt  wirklich,  wie  ich  annehme,  der  Primärinfekt  direkt  hinter  der 
Biegung  auf,  so  muß  die  entzündliche  Schwellung  der  Submucosa 
gerade  hier  eine  Verengerung  des  Lumens  bedingen,  welche  das 
infektiöse  Material  sich  wohl  rückwärts  in  den  jetzt  erst  recht  stag- 
nierenden Inhalt,  nicht  oder  nur  langsam  nach  vorwärts  auf  das  proxi- 
male Ende  übertreten  läßt  (s.  Schema  II,  Taf.  XV).  Während  so  die 
Grenze  der  Entzündung  an  der  Schleimhaut  meist  eine,  man  möchte 
sagen,  haarscharfe  zu  sein  pflegt,  liegt  das  ganz  anders  mit  den  übrigen 
Wandschichten,  wo  die  Entzündung  unabhängig  von  dem  stagnieren- 
den oder  nicht  stagnierenden  Inhalt  in  dem  Lymphgefäßsystem 
vorwärtsschreitet  und  eine  in  allen  meinen  Fällen  beobachtete  ge- 
setzmäßige Ausbreitung  zeigt.  Untersucht  man  nämlich  einen 
solchen  Wurmfortsatz  mit  distaler  Entzündung'  an  Serien-  und 
Stufenschnitten,  so  läßt  sich  zeigen,  daß  zwar  die  Schleimhautver- 
änderung an  der  Biegung  aufhört,  daß  aber  in  der  Muscularis  und 
Subserosa,  also  dort,  wo  sich  die  Lymphgefäße  sammeln  und  ein 
sehr  dichtes  Netzwerk  bilden,  die  Entzündung  weiter  proximalwärts 
kriecht  und  sich  meist  bis  ganz  oder  fast  ganz  an  die  Abtrennungs- 
fläche   verfolgen    läßt,    freilich    an    Intensität    mehr    und    mehr    ab- 
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nehmend  und  mehr  und  mehr  auf  die  Serosa  beschränkt.  Wir 
hätten  also  eine  ganz  diffuse  Serosaentzündung,  eine  ziemlich  weit 
ausgebreitete  Muskelhautentzündung  und  eine  relativ  kleine  Schleim- 
hautentzündung (s.  Schema  III,  Taf.  XV).  Diese  diffuse  Beteiligung 
der  äußeren  Wandschichten  ist  bemerkenswert.  Einmal  können  wir 
daraus  keinen  Schluß  über  den  Sitz  der  Schleimhautveränderung 
ziehen,  zweitens  führen  sie  zu  viel  ausgebreiteteren  Ausheilungs- 
residuen als  die  Schleimhautentzündung  und  sind  deshalb  für  die 
Frage,  ob  jemand  eine  Appendicitis  bestanden  hat,  von  Wichtigkeit. 

Bei  der  großen  Variabilität,  die  sowohl  bezüglich  der  Form, 
der  Stärke,  der  Zahl,  der  Richtung  der  physiologischen  Biegungen 
des  Wurmfortsatzes  besteht,  kann  es  uns  nicht  wundernehmen, 
daß  die  Lokalisation  der  Entzündung  so  ganz  verschieden  ausfallen 
kann.  Jedoch  gibt  es  Fälle,  in  denen  noch  andere  Momente  als 
Erklärung  für  eigenartige  Lokalisation  herangezogen  werden  müssen, 
das  sind  die  Verstopfungen  des  Lumens  durch  Kotkonkremente. 
Neben  diesen  spielen  die  wahren  Fremdkörper  eine  so  verschwindend 
geringe  Rolle,  daß  sie  ganz  außer  Betracht  bleiben  können. 

Ueber  die  Bedeutung  des  Kotsteins  ist  sehr  viel  gestritten 
worden.  In  den  Rahmen  dieser  Arbeit  gehört  keine  eingehende 
Debatte  aller  jener  jetzt  überwundenen  Anschauungen,  welche  dem 
Kotstein  eine  arrodierende,  mechanisch  die  Schleimhaut  lädierende 
Eigenschaft  zuschreiben  wollen.  Freilich  hat  in  der  Berliner  Dis- 
kussion HOLLAENDER  von  neuem  die  Behauptung  aufgestellt,  daß 
man  in  Serienschnitten  das  allmähliche  Eindringen  des  Steines  in 
die  Mucosa  infolge  des  Tenesmus  der  Wurmfortsatzmuskulatur  und 
die  Entstehung  eines  hämorrhagischen  Infarktes  beobachten  könne. 
Daß  bei  einem  schwer  entzündeten  Wurmfortsatz  der  Stein  in  die 
morsche  Wand  nachträglich  eingetrieben  werden  kann,  vorzüglich 
durch  die  Hand  des  Operateurs,  ist  selbstverständlich.  Aber  es 
handelt  sich  um  die  Frage,  ob  in  einem  nicht  entzündeten  Wurm- 
fortsatz Steine  durch  eine  gewöhnliche  Muskelkontraktion  in  die 
Wand  gedrückt  werden  und  dieselbe  hämorrhagisch  zertrümmern 
können.  Ich  habe  mich  niemals  von  irgend  einem  zerstörenden 
Einfluß  des  Steines  auf  die  Schleimhaut  überzeugen  können  und 
muß  daher  derartige  Schilderungen  in  das  Bereich  der  zahlreichen 

Aschoff,  Wurmfortsatzentzüudung.  4 
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mir  wohlbekannten  Operationsartefakte  verweisen.  In  seinem  großen 
Appendicitiswerke  hat  sich  Sprengel  auf  Grund  eigener  Unter- 
suchungen zu  den  gleichen  Anschauungen  bekannt  und  ähnliche 
histologische  Beweise  wie  ich  für  diese  Frage  beigebracht.  Auch 
V.  Brunn",  dem  wir  sehr  treffende  Beobachtungen  über  die  Histo- 
logie des  erkrankten  Wurmfortsatzes  verdanken,  spricht  sich  gegen 
die  mechanische  Druckwirkung  aus,  erblickt  allerdings  in  dem 
großen  Bakteriengehalt  der  Kotsteine  eine  besondere  Gefahr  und 
die  Quelle  des  akuten  Anfalles.  Gegenüber  diesen  negativen 
histologischen  Befunden  können  rein  theoretische  Betrachtungen, 
wie  sie  Ad.  Ebxer1)  wieder  zugunsten  der  Drucktheorie  der 
Steine  aufstellt,  nicht  ins  Gewicht  fallen.  Ich  verstehe  überhaupt 
nicht,  wie  ein  Konkrement,  welches  sich  in  loco  durch  Schleim- 
produktion seitens  der  Wand  bildet,  auf  diese  Wand  einen  ge- 
fährlichen Druck  ausüben  kann,  da  bei  einer  bestimmten  Druck- 
erhöhung eher  die  Schleimproduktion  und  damit  das  Wachstum 
des  Steines  aufhören  würde.  Wächst  aber  der  Stein  durch  Eintritt 
neuer  Kotmassen,  so  sind  diese  so  weich,  daß  sie  gar  keine  Ver- 
letzung der  Wand  bedingen  können.  Eine  Ueberdehnung  der 
Wand  durch  den  eingepreßten  Kot  ist  aber  nicht  annehmbar.  So 
bleibt  schließlich  nur  der  Druck  durch  spastische  Muskelkontrak- 
tionen. Das  könnte  theoretisch  zur  Anämie  der  Schleimhaut  und 
anämischen  Nekrose  auf  der  Kuppe  der  Konkremente  führen.  Doch 
hat  noch  kein  Autor  solche  spastischen  Kontraktionen,  noch  weniger 
ein  solches  frisches  Kuppengeschwür  gesehen.  Nachdem  man  nun 
für  den  angeblich  mechanischen  Einfluß  des  Kotsteines  gar  keine 
Beweise  erbringen  konnte,  macht  sich  in  neuerer  Zeit  das  Be- 
streben geltend,  dem  Kotstein  insofern  eine  Bedeutung  beizulegen, 
als  sein  enormer  Bakterien gehalt,  auf  den  V.  Bruxx  hingewiesen 
hat,  als  Quelle  einer  toxischen  Schädigung  der  Schleimhaut  und 
dadurch  erzeugten  Disposition  für  andere  Entzündungen,  oder  einer 
chronischen,  die  Schleimhaut  langsam  vernichtenden  Entzündung 
angesehen   wird.     Auch   dieser  Anschauung   vermag  ich  mich  in 


i)  Ad.  Ebner,    lieber   den   heutigen  Stand    der  Erkennung   und   Behandlung   der 
Appendicitis.     Samml.  Min.  Vortr.,  N.  F.  Xo.  489,491,   1908. 
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keiner  Weise  anzuschließen.  Je  mehr  kotsteinhaltige  Wurmfortsätze 
ich  untersucht  habe,  um  so  mehr  überzeugte  ich  mich  von  der 
Richtigkeit  der  von  mir  früher  vertretenen  Behauptung,  daß  der 
Kotstein  als  solcher  ein  ganz  harmloser  Bewohner  des  Wurmfort- 
satzes ist,  der  demselben  auch  nicht  den  geringsten  Schaden  zufügt. 

Der  Kotstein  ist  nicht  reiner  Kot,  sondern  ein  Gemisch  von 
Kot  und  Schleim  (RlBBERT),  welches  wie  jeder  Kot  sehr  große 
Mengen  von  Bakterien  enthält  (V.  Brunn).  Er  entsteht  durch 
Eindickung  retinierten,  mit  Schleim  gemischten  Kotes  und  erfährt 
durch  Schleimapposition  weiteres  Wachstum.  WÄTZOLD  hat  sich 
dafür  ausgesprochen,  daß  die  Kotsteine  erst  dann  sich  bilden,  wenn 
Entzündungsprozesse  über  den  Wurmfortsatz  hingegangen  sind, 
indem  mangelhafte  Herausbeförderung  des  eindringenden  Kotes 
oder  des  sezernierten  Schleimes  infolge  der  restierenden  Muskel- 
wandveränderung eintritt  und  so  Eindickung  und  Schleimanhäufung 
begünstigt  wird.  Er  glaubt  also,  daß  Kotsteine  nur  in  krankhaft 
veränderten  Wurmfortsätzen  entstehen.  Ich  habe  gleichfalls  nur 
3mal  ganz  schmale  kleine  Kotkonkremente  in  Wurmfortsätzen  ge- 
funden, an  denen  ich  keine  Zeichen  frischer  oder  abgelaufener  Ap- 
pendicitis  nachweisen  konnte,  sonst  stets  nur  in  krankhaft  verän- 
derten Organen.  Dabei  ist  natürlich  die  Möglichkeit,  daß  in  den 
anscheinend  normalen  Wurmfortsätzen  doch  einmal  eine  ganz  leichte 
phlegmonöse  Appendicitis  bestanden  hat,  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen.  Jedenfalls  scheint  es  auch  mir  sicher  zu  sein,  daß  die  Kot- 
steine wohl  die  Folge,  nicht  aber  die  Ursache  entzündlicher  Ver- 
änderungen sein    können. 

Da  aber  der  Kotstein  in  der  Appendicitisliteratur  eine  so  her- 
vorragende Rolle  spielt  und  es  unzweifelhaft  ist,  daß  er  gerade  bei 
schweren  Entzündungen  gefunden  wird,  so  muß  er  natürlich  bei 
der  Entzündung  irgend  eine  Rolle  spielen,  und  es  fragt  sich  nur, 
welche.  Die  Beantwortung  dieser  Frage  ist  nicht  mit  der  be- 
liebten Demonstration  des  perforierten  Wurmfortsatzes  und  des 
dabei  gefundenen  Kotsteines  im  Sinne  einer  genügend  erwiesenen 
Ursache  der  Appendicitis  erledigt.  Vor  4  Jahren  habe  ich  be- 
hauptet, daß  der  Kotstein  nur  die  Entzündung  lokalisiert  und  das 
Haften  der  Entzündungserreger  an  bestimmten  Stellen    begünstigt, 


im  übrigen  aber  die  Schleimhaut  sogar  vor  der  Entzündung  schützt. 
Auf  Grund  weiter  gesammelter  Erfahrungen  kann  ich  jedes  Wort 
dieser  Behauptung  aufrecht  erhalten.  Auch  heute  noch  ist  es  meine 
Ueberzeugung,  daß  die  Bedeutung  des  Kotsteines  wesentlich  in  der 
Lokalisation  der  Entzündung  und  in  der  Beeinflussung  des  weiteren 
Verlaufes  derselben  liegt. 

In  welcher  Weise  wirkt  der  Kotstein  lokalisierend  und  be- 
günstigend auf  die  Entzündung?  Dadurch,  daß  sich  die  einge- 
drungenen Infektionskeime  in  dem  an  seinem  hinteren  Pol  gestau- 
ten, an  seinem  vorderen  Pol  nicht  genügend  entfernbaren  Schleim- 
hautsekret ansiedeln,  dagegen  die  äquatorialen  Bezirke  des  Steines, 
wo  die  Schleimhaut  glattgezogen  und  buchtenfrei  dem  Konkrement 
glatt  anliegt,  freilassen.  So  entwickelt  sich  die  Entzündung  mit 
Vorliebe  direkt  hinter  (s.  Schema  IV,  Taf.  XV),  in  vielen  Fällen 
aber  auch  gleichzeitig  vor  dem  Stein  (s.  Schema  V,  Taf.  XV).  Hier 
können  bereits  umfangreiche  Zerstörungen  eingetreten  sein,  während 
über  dem  Aequator  noch  völlig  erhaltene  Schleimhaut  den  Kotstein 
umschließt,  wohl  der  schlagendste  Beweis  gegen  die  Behauptung 
der  besonders  schädlichen  Wirkung  des  Kotsteines  auf  die  an- 
liegende Schleimhaut  (s.  Fig.  28,  Taf.  VII).  Daß  es  sich  hier  nicht, 
wie  Henke1)  noch  neuerdings  vermutet,  um  Verschiebungen  des 
Steines  aus  der  erkrankten  Partie  in  eine  nicht  erkrankte  handelt, 
kann  ich  mit  aller  Sicherheit  nachweisen,  da  genau  vor  dem  Stein 
die  Entzündung  wieder  begann.  Solche  Fälle  habe  ich  mehrere 
Male  gesehen.  Daß  sie  nicht  häufiger  zur  Beobachtung  gelangen, 
liegt  daran,  daß  die  wenigsten  Untersucher  ein  so  reiches  Material 
ganz  frühzeitig  exstirpierter  Wurmfortsätze  zur  Verfügung  hatten, 
wie  ich.  Denn  selbstverständlich  handelt  es  sich  nicht  um  einen 
dauernden  Schutz.  Geht  die  Entzündung  weiter,  so  kriecht  sie  sehr 
schnell  über  den  ganzen  Stein  fort,  bis  auch  die  äquatorialen  Be- 
zirke völlig  zerstört  sind.  Im  ganzen  aber  ist  die  Entzündung 
hinter  dem  Stein  am  schwersten  und  die  ulcerösen  Prozesse  führen 
gerade  hier  sehr  schnell  zur  Durchbrechung  der  Wand,  da  das  sich 


1)  Fr.  Henke,  Bemerkungen  zu  den  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen 
der  Appendicitis  und  deren  Nutzanwendung  für  die  Klinik.  Med.  naturwiss.  Archiv, 
Bd.   1,   1907. 
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anhäufende  Exsudat  nicht  proximalwärts  verschoben  werden  kann. 
Dieser  Umstand  erklärt  das  garnicht  so  seltene  Vorkommen  der 
Perforation  hinter  demStein.  Gelegentlich  führt  die  Entzündung 
auch  zur  Perforation  vor  dem  Stein. 

Bei  den  größeren  Konkrementen  tritt  aber  noch  eine  andere 
Komplikation  auf,  die  mit  in  der  Gegenwart  des  Steines  begründet 
ist.  In  der  über  das  Konkrement  gespannten  Wand,  und  zwar  be- 
sonders über  der  Kuppe  desselben,  kommt  es  infolge  der  früher 
geschilderten  Gefäßveränderungen  im  Mesenteriolum  sehr  leicht  zu 
Totalnekrosen  an  der  dem  Mesenteriolum  abgewandten  Hälfte. 
Diese  nekrotische  Decke  wird  von  dem  darunterliegenden  Kon- 
krement durchbrochen  und  so  entstehen  die  breiten  Perforationen 
über  dem  Stein.  Das  Durchtreten  des  Konkrementes  durch  die 
entstehende  Lücke  oder  Nekrose  wird  durch  den  Druck  des  sich 
im  Innern  anhäufenden  Sekretes  begünstigt,  und  die  auffällige  Weite 
mancher  Perforation  ist  erst  eine  sekundäre  Wirkung  des  durch- 
gepreßten Konkrementes. 

Mit  Freuden  kann  ich  feststellen,  daß  sich  die  Mehrzahl  der 
Kliniker  dieser  meiner  Anschauung  von  der  Bedeutung  des  Kot- 
steins angeschlossen  hat,  so  erst  neuerdings  KOCHER.  Auch  aus 
einem  Berliner  Krankenhaus  liegt  eine  Arbeit  von  NORDMANN1) 
vor,  welcher  die  früher  in  Chirurgenkreisen  so  beliebte  Anschauung 
von  der  mechanischen  und  infektiösen  Bedeutung  der  Kotsteine 
zurückweist  und  fast  mit  meinen  Worten  erklärt:  „Die  Kotsteine 
sind  also  nicht  die  alleinige  Ursache  der  Wurmfortsatzentzündung, 
sondern  im  Verein  mit  einer  bakteriellen  Infektion  des  Darmtractus 
und  nach  Erreichung  einer  Größe,  welche  das  Appendixlumen  ver- 
legen kann,  werden  sie  für  den  Träger  gefährlich".  Die  in  dem 
gestauten  Sekret  sich  entwickelnde  Entzündung  führt  zu  Ernäh- 
rungsstörungen der  Wand,  welche  nun  unter  dem  Druck  der  Steine 
perforiert  wird.  Eine  bessere  Bestätigung  meiner  Anschauung,  als 
sie  Nordmann  auf  Grund  seines  reichen  Materials  erbringt,  kann 
ich  mir   garnicht  wünschen.     Trotzdem  glaubt    der  Autor,   welcher 


I)  O.  Nordmann,  Zur  Behandlung  der  Perityphlitis  und  ihrer  Folgeerkrankungen. 
Archiv  f.  klin.  Chir.,  Bd.  78,   1906. 
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mich  zwar  zitiert,  aber  anscheinend  meine  Arbeit  selbst  nicht  ge- 
lesen hat,  sich  gegen  mich  wenden  zu  müssen,  da  ich  „den  Kot- 
steinen eine  geringe  Bedeutung  beim  Zustandekommen  der  de- 
struktiven Appendicitis  beimaß  und  soweit  ging,  zu  behaupten,  sie 
wirkten  als  .Schutz  vor  den  Folgen  der  Perforation',  indem  sie 
unter  dem  Einfluß  der  Peristaltik  und  des  Innendruckes  in  die 
Oeffnung  gedrängt  würden  und  so  einen  Verschluß  der  Perforation 
bewirkten".  Selbstverständlich  findet  sich  diese  unsinnig  klingende 
Behauptung  in  meinem  Vortrag  nicht.  Die  Verantwortung  für 
dieses  falsche  Zitat,  mit  dem  NORDMANN  mich  angreift,  nachdem 
er  sich  erst  meinen  Anschauungen  im  wesentlichen  angeschlossen 
hat,  bleibt  ihm  überlassen. 

Wenn  ich  die  Häufigkeit  der  Perforationen  nach  der  mes- 
enteriolumfreien  Seite  betone,  so  soll  damit  nicht  gesagt  sein,  daß 
nicht  auch  Perforationen,  besonders  auf  rein  ulceröser  Basis  in  das 
Mesenteriolum  hinein  vorkommen  können.  Doch  sind  sie  nach 
meinen  Erfahrungen  entschieden  viel  seltener  als  die  anderen. 

Unzweifelhaft  dringen  die  in  den  Kotsteinen  enthaltenen  Bak- 
terien, vielleicht  auch  Spirochäten  nachträglich  in  die  entzündete 
oder  nekrotisierte  Wand  ein  und  bedingen  dadurch  leicht  einen 
gangränösen  Charakter  des  Prozesses.  Insofern  wirkt  die  Gegen- 
wart des  Steines  auch  auf  den  Verlauf  der  Entzündung  ungünstig 
ein.  Das  wäre  jedoch  alles,  was  über  schädliche  Wirkungen  des 
Konkrementes  während  der  akuten  Stadien  der  Entzündung  zu 
sagen  wäre. 

c)  Die  Bakteriologie  der  akuten  Entzündung. 

Da  sich  mein  Material  aus  selbstverständlichen  Gründen  für 
bakteriologische  Impfungen  nicht  eignete,  so  kann  ich  zu  diesem 
Kapitel  nicht  mehr  beitragen,  als  was  ich  bereits  früher  erwähnt 
habe.  In  allen  Fällen  von  frischem  Primärinfekt  habe  ich,  wenn 
überhaupt,  feine  grampositive,  vorwiegend  intracellulär  gelagerte 
Diplokokken,  seltener  daneben  feine,  leicht  gebogene,  ebenfalls 
grampositive  Stäbchen  gefunden.  Niemals  habe  ich  gramnega- 
tive Stäbchen,  die  an  Bact.  coli  erinnerten,  in  diesen  Primär- 
infekten nachweisen  können.     Da  bakteriologische  Untersuchungen 
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aus  kotfreien  Wurmfortsätzen  aus  den  allerersten  Stadien  der  akuten 
Appendicitis  noch  keineswegs  in  genügender  Zahl  existieren,  so 
kann  ich  auch  keinen  Vergleich  mit  diesen  Untersuchungen  ziehen. 
Die  Tatsache  jedoch,  daß  alle  Bakteriologen  in  einer  großen  Zahl 
untersuchter  Fälle  Streptokokken  haben  nachweisen  können,  und 
die  Berücksichtigung  des  Umstandes,  daß  bei  etwas  weiter  vorge- 
schrittener Appendicitis  die  ursprünglichen  Erreger  sehr  bald  durch 
Kotbakterien  überwuchert  und  demgemäß  in  den  Kulturen  nicht 
mehr  gefunden  werden,  läßt  mich  vermuten,  daß  ein  den  Strepto- 
kokken zugehöriger  Diplococcus  der  eigentliche  Erreger  der  Ap- 
pendicitis ist,  neben  dem  ein  feines  Stäbchen,  dessen  kulturelle 
Eigenschaften  mir  unbekannt  sind,  eine  unterstützende,  vielleicht 
auch  mal  eine  allein  maßgebende  Rolle  spielen  kann.  Für  die 
Annahme,  daß  das  Bact.  coli  eine  Appendicitis  erregen  könne, 
habe  ich  aus  meinen  histologischen  Untersuchungen  keine  Anhalts- 
punkte finden  können.  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  von 
COHN  überwiegen  die  Streptokokken  im  Wurmfortsatz,  je  früher 
die  Operation  stattfindet.  Auch  das  spricht  für  die  Bedeutung  der 
Streptokokken  als  eigentliche  Erreger  der  Appendicitis. 

III.  Ausheilungsstadium. 

Die  granulierende  Appendicitis.   Appendicitis  cicatricans. 

Die  Bilder  des  Ausheilungsstadiums  sind  es  gewesen,  welche, 
von  zahlreichen  Autoren  irrtümlich  aufgefaßt,  als  Zeichen  einer 
primären  chronischen  destruierenden  Entzündung  gedeutet  worden 
sind.  Der  Irrtum  war  leicht  verständlich,  solange  man  nur  die 
Intervalloperationen  für  gerechtfertigt  hielt  und  die  Bilder  der  akuten 
Appendicitis  und  ihre  Uebergänge  in  die  bei  der  Intervalloperation 
gefundenen  Veränderungen  nicht  kannte.  Nachdem  man  jetzt 
genügend  Gelegenheit  hat,  den  ganzen  Prozeß  in  seinem  Werden 
und  Gehen  zu  verfolgen,  sollte  man  sich  hüten,  von  einer  primären 
chronischen  Entzündung  des  Wurmfortsatzes  zu  reden,  sondern 
sollte  bedenken,  daß  es  sich  um  Ausheilungsstadien  akuter  Schübe 
handelt.    Wenn  sich  diese  Anschauung  erst  so  langsam  Bahn  bricht, 
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so  liegt  das  einmal  daran,  daß  die  meisten  Autoren,  die  von  chro- 
nischer Appendicitis  als  etwas  Selbstverständlichem  reden,  sich  nur 
auf  das  klinische  Bild  stützen,  in  welchem  die  Angaben  eines  vor- 
ausgegangenen akuten  Anfalles  als  Quelle  des  ganzen  Leidens 
fehlen.  Aber  das  ist  ja  gerade  ein  Erfolg  der  pathologisch-histo- 
logischen  Untersuchungen,  daß  sie  uns  gezeigt  haben,  wie  oft  die 
schwersten  Veränderungen  an  Wurmfortsätzen  gefunden  werden, 
die  nur  durch  einen  ganz  akuten  ulcerösen  Prozeß  entstanden  sein 
können,  wie  die  Perforations-  und  Obliterationsnarben,  deren  Träger 
aber  gar  keine  Ahnung  davon  hatten,  daß  sie  eine  so  schwere  Ent- 
zündung im  Innern  ihres  Leibes  durchgemacht  hatten.  Von  den 
überraschend  geringfügigen  Symptomen  bei  Appendicitisfällen  mit 
schwersten  anatomischen  Veränderungen  weiß  auch  der  Kliniker 
genug  zu  berichten. 

Ich  hoffe  mit  den  nachfolgenden  Ausführungen  die  noch  Wider- 
strebenden von  der  Unhaltbarkeit  der  Lehre  einer  primären  chro- 
nischen destruierende  Appendicitis,  auf  deren  Boden  erst  der  akute 
Anfall  entsteht,  überzeugen  zu  können.  Man  wird  die  enge  Zu- 
gehörigkeit der  als  chronischen  Appendicitis  gedeuteten  Bilder  zu 
der  akuten  Entzündung  im  Sinne  reiner  Ausheilungsprozesse  am 
besten  begreifen,  wenn  man  sich  fragt,  welche  Veränderungen  sich 
einstellen,  sobald  der  akute  Prozeß  in  den  einzelnen  Stadien  der 
Appendicitis  zum  Stillstand  kommt  und  Heilungsbestrebungen 
einsetzen. 

Was  den  Primärinfekt  anbetrifft,  so  kann  er  in  manchen 
Fällen  restlos  ausheilen.  Ich  habe  Wurmfortsätze  am  dritten  Tage 
des  Anfalles  untersucht,  in  welchen  wohl  noch  leukocytäre  Infiltra- 
tionen der  muskulösen  und  serösen 
Schichten    zu   finden    waren,   und  eine 
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ganz  leichten,  über  den  Wurmfortsatz  sozusagen  wegeilenden  Ent- 
zündungen   gar  nicht  so  selten  sind. 

Etwas  anders  steht  es,  wenn  das  Stadium  der  ausge- 
sprochenen phlegmonösen  Entzündung  mit  wirklichen 
Defekten  in  den  Buchten  vorliegt.  Die  Ausheilung  der  Defekte 
kommt  nicht  durch  einfache  Epithelbedeckung,  sondern  durch 
einen  Granulationsgewebspfropf  mit  nachträglicher  Epithelisierung 
zustande.  In  charakteristischer  Weise  sind  alle  infiziert  gewesenen 
Buchten  mit  kleinen  Granula- 
tionsgewebspfröpfen  ausgefüllt 
(Textfig.  33).  Die  spätere 
Narbe  pflegt  so  geringfügig 
auszufallen,  daß  sie  nicht  mehr 
als  solche  erkannt  wird.  Wäh- 
rend sich  so  die  Schleimhaut 
relativ  schnell  und  vollkom- 
men restituiert,  bleiben  in  den 
äußeren  Wandschichten ,  wo 
ja  bekanntlich  die  phlegmo- 
nösen Veränderungen  ihren 
Höhepunkt  erlangen,  längere 
Zeit  die  Zeichen  der  Ent- 
zündung sichtbar.     Noch  nach 

Tagen  und  Wochen  ist  das  intermuskuläre  und  subseröse  Binde- 
gewebe auffallend  ödematös,  das  elastische  Gewebe  rarefiziert, 
förmlich  gelichtet,  in  den  perivaskulären  Lymphspalten,  aber 
auch  sonst  zerstreut  reichliche  lymphocytäre  Elemente  zu  finden, 
welche  die  Leukocyten  abgelöst  haben.  Je  kürzer  die  Zeit  seit 
Beginn  des  Anfalles  ist,  um  so  reicher  ist  das  Bindegewebe  noch 
an  eosinophil  gekörnten  Leukocyten ,  die  erst  ganz  allmählich 
verschwinden  (s.  Fig.  34,  Taf.  VIII).  Die  neutrophil  gekörnten 
Leukocyten  verlassen  schneller  den  Schauplatz  der  Entzündung. 
Auch  Plasmazellen  treten  besonders  in  dem  subserösen  Gewebe 
auf.  Die  Zahl  der  Gefäße  ist  anscheinend  vermehrt,  besonders 
in  der  Serosa,  zumal  meist  leichte  fibrinöse  Exsudate  da  sind, 
welche    organisiert   werden   müssen.      Dann    treten   die   auch   sonst 
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Granulationsgewebspfropf 
in  einer  Bucht. 
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sich  vermehrenden  Bindegewebszellen  besonders  deutlich  als  Fibro- 
blasten hervor.  Ein  Teil  der  Gefäße  ist  sicher  schon  früher  da 
gewesen,  fällt  aber  wegen  der  auffällig  verdickten  Endothelien 
mehr  in  die  Augen.  Die  zelligen  Infiltrationen ,  Fibroblasten, 
Lymphocyten,  eosinophil  gekörnten  Leukocyten,  folgen  im  wesent- 
lichen den  gefäßführenden  Septen  des  Muskelgewebes.  Auch  in 
der  Submucosa  können  sich  noch  solche  zelligen  Anhäufungen 
finden,  doch  treten  sie  im  Verhältnis  zu  der  peripheren  Zellan- 
häufung in  den  Fällen,  wo  es  sich  um  das  Abklingen  einfacher 
phlegmonöser  Appendicitiden  handelt,  sehr  zurück.  Die  Schleim- 
haut bietet  nach  8  bis  14  Tagen  überhaupt  keine  Veränderung 
mehr  dar. 

Etwas  anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  komplizie- 
renden intramuralen  Abszessen.  Ist  der  Abszeß  nicht  zum 
Durchbruch  gekommen,  so  entwickelt  sich  nach  Resorption  des 
Eiters  ein  intramural  gelegener  Granulationsgewebsherd,  dessen  Um- 
fang und  Lage  von  derjenigen  des  ursprünglichen  Abszesses  abhängt, 
meist  aber  die  Muscularis  interna  und  die  fibröse  Schicht  der  Sub- 
mucosa betrifft.  Kommt  der  Abszeß  zur  Perforation  nach  innen, 
so  wird  sein  Inhalt  entleert  und  seine  Wandungen  werden  durch 
ein  Granulationsgewebe  ersetzt,  welches  von  dem  Epithel  der 
Schleimhaut  aus  einen  neuen  Epithelbesatz  erhält.  Es  kommt  zur 
Bildung  einer  divertikelartigen  Ausstülpung'  des  Schleimhautober- 
flächenepithels (s.  Fig.  36,  Taf.  VIII). 

Noch  gewaltiger  wird  der  Umbau,  den  die  Wandungen  er- 
leiden, bei  der  Heilung  im  ulcerös-phlegmonösen  Stadium. 
Zunächst  tritt  das  seröse,  subseröse  und  intermuskuläre  Granulations- 
gewebe entsprechend  der  stärkeren  phlegmonösen  Durchtränkung  der 
äußeren  Wandschichten  sehr  viel  stärker  auf  und  führt  zu  einer  sehr 
ansehnlichen  Verdickung  dieser  Schichten  bis  auf  das  Doppelte  und 
Dreifache.  Aber  auch  die  Submucosa  ist  in  diesen  Fällen  stark 
verändert.  Selbst  dort,  wo  die  Mucosa  noch  erhalten  ist,  ist  die 
Submucosa  sehr  zellreich,  weist  insbesondere  um  die  Gefäße  der 
fibrösen  Schicht  stärkere  lymphocytäre  Anhäufungen  als  normal, 
auch  Vermehrung  der  Bindegewebszellen,  auf.  In  der  inneren  lym- 
phatischen Schicht  ist  das  natürlich  nur  an  den  lymphknötchenfreien 
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Stellen,  dort,  wo  die  kleinen  Gefäßbündel  gegen  die  Muscularis 
mucosae  heranziehen,  einigermaßen  zu  sehen,  wobei  man  berück- 
sichtigen muß,  daß  diese  Gegend  an  und  für  sich  viel  Rundzellen 
führt  und  daher  die  Bestimmung  zwischen  normalen  und  patho- 
logischen Verhältnissen  sehr  schwer  wird.  Durch  den  allgemeinen 
Zellreichtum  des  intermuskulären  und  des  submukösen  Gewebes 
erscheint  die  Muscularis  gegen  die  Submucosa  hin  stärker  aufge- 
splittert als  sonst.  Auch  die  Muscularis  mucosae  erscheint  nicht 
mehr  als  so  scharfe  Grenze,  zumal  wenn  nun  an  der  Schleimhaut 
selbst  Geschwürsbildungen  stattgefunden  haben.  Reichen  diese 
bis  in  die  Submucosa  hinein,  so  entwickelt  sich  an  Stelle  des  Ulcus 
ein  Granulationsgewebe,  das  von  der  normalen  Struktur  der  Submu- 
cosa und  Mucosa  nichts  mehr  erkennen  läßt.  Lymphknötchen,  Mus- 
cularis mucosae,  Drüsen,  Oberflächenepithel,  alles  fehlt.  An  Stelle 
derselben  ist  ein  aus  Kapillarsprossen,  Fibroblasten,  groß-  und  klein- 
kernigen Lymphocyten  und  Leukocyten  gebildetes  Granulations- 
gewebe getreten.  Derartige  tiefgreifende  Umwandlungen  der 
Mucosa  und  Submucosa  findet  man  vor  allem  den  Buchten  ent- 
sprechend. Dazwischen  kann  die  Schleimhaut  inselförmig  gut  er- 
halten sein,  entsprechend  den  3  oder  5  Falten.  Oder  Mucosa  und 
Submucosa  ist  auf  der  einen  Seite  ganz  zerstört,  auf  der  anderen 
erhalten.  Solange  noch  epithelbedeckte  Schleimhautreste  vorliegen, 
bleibt  immer  ein  kleiner  Spalt  im  Zentrum  übrig.  Ist  alle  Schleim- 
haut in  Granulationsgewebe  umgewandelt,  so  berührt  sich  dasselbe 
vielfach  im  Zentrum  und  wächst  ineinander,  der  Spalt  schwindet. 
Die  Anordnung  der  granulierenden  Flächen  in  den  verschiedenen 
Abschnitten  des  Wurmfortsatzes,  die  Zahl  derselben  stimmt  genau 
mit  den  Lokalisationen  der  Ulcera  im  akuten  Stadium  überein, 
so  daß  kein  Zweifel  sein  kann,  daß  das  eine  aus  dem  andern  hervor- 
gegangen ist,  zumal  die  Uebergangsbilder  nicht  fehlen.  Bei  den 
bisher  beschriebenen  Granulationen  war  "Voraussetzung,  daß  die 
vorausgegangenen  Ulcerationen  bis  in  die  Submucosa  reichten.  Das 
später  zu  erwartende  Narbengewebe  müßte  also  ohne  Grenze  in 
die  fibröse  Schicht  der  Submucosa  und  das  Bindegewebe  der  Mus- 
cularis übergehen.  Anders,  wenn  die  Geschwürsbildungen  nicht  so 
weit  reichen,   sondern    nur  oberflächlich  die  Schleimhautpartien  be- 
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treffen,  jedenfalls  die  Grenze  der  Muscularis  mucosae  nicht  über- 
schreiten. Dann  entwickelt  sich  auch  ein  Granulationsgewebe, 
welches  aber  im  wesentlichen  der  Muscularis  mucosae  aufsitzt  und 
je  nach  dem  Grad  der  Zerstörung  gar  keine  oder  nur  wenige  drüsige 
Reste  enthält  (s.  Fig.  37,  Taf.  VIII).  Die  Schleimhaut  ist  durch  ein 
sehr  zell-  oder  gefäßreiches,  mit  eosinophilen  Leukocyten  überladenes 
Gewebe    ersetzt,    an    dessen    Oberfläche    flache    epithelartige    Ge- 
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Fig.  38.     Granulationsgewebe  an  Stelle  der  Mucosa.     Frische  Epithelisierung. 


bilde,  anscheinend  frisch  regenerierte  Oberflächenepithelien  in  unter- 
brochener Reihe  aufgelagert  sind  (s.  Textfig.  38).  In  anderen 
Fällen  können  Drüsen  und  Epithelien  vollständig  fehlen.  Von 
Epithelregeneration  ist  dann  nichts  zu  sehen,  das  Granulations- 
gewebe verfilzt  sich  im  Zentrum.  Eine  aus  solchem  Granulations- 
gewebe hervorgehende  Narbe  würde  sich  durch  die  erhaltene  Mus- 
cularis mucosae  scharf  von  der  Submucosa  absetzen.  Es  ist  na- 
türlich, daß  bei  der  Verwachsung  solcher  Granulationsflächen  Kot- 
reste   oder   dergleichen ,    welche    das   Lumen    erfüllen ,    mit   in    das 
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junge  Bindegewebe  eingeschlossen  werden  müssen.  In  der  Tat  ist 
der  Befund  an  solchen  Fremdkörpern,  um  die  sich  gewöhnlich 
Riesenzellen  bilden  (v.  Brunn),  gar  nicht  so  selten  (s.  Fig,  40, 
Taf.  IX).  In  anderen  Fällen  beobachtet  man  eigenartig  große, 
gelblich  gefärbte  Zellen  mit  fein  schaumigem  Protoplasma,  die  wohl 
nichts  anderes  als  umgewandelte  Fibroblasten  oder  lymphocytäre 
Elemente  sind,  welche  gefärbte  fetthaltige  Substanzen  des  Kotes 
in  sich  aufgenommen  haben  (s.  Fig.  39,  Taf.  IX). 

Ist  es  im  phlegmonös-ulcerösen  Stadium  zur  Perforation  ge- 
kommen, so  wird  natürlich  der  Defekt  je  nach  dem  Grad  der  gleich- 
zeitigen Schleimhautzerstörung  in  wechselnder  Weise  gefüllt.  Ist 
die  Schleimhaut  völlig  ulceriert,  so  stülpt  sich  die  Submucosa  mit 
dem  Granulationsgewebspfropf  in  die  Lücken  der  Wand  vor  und 
auf  der  Außenfläche  des  Wurmfortsatzes  sieht  man  an  Stelle  der 
Perforationsöffnungen  einen  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroßen  röt- 
lichen Höcker,  das  Granulationsgewebe.  In  den  angrenzenden 
subserösen  und  muskulösen  Schichten  findet  sich  meist  reichliches 
Hämosiderin,  als  Beweis  für  abgelaufene  Blutungen,  die  sich  bei 
der  Perforation  eingestellt  hatten.  Wieviel  von  den  lymphatischen 
Knötchen  noch  in  dem  Gewebespfropf  zu  finden  ist,  hängt  von 
dem  Grad  der  vorausgegangenen  Zerstörung  ab.  Ist  umgekehrt 
die  Schleimhaut  nur  wenig  oder  gar  nicht  zerstört,  so  stülpt  sie  sich 
durch  den  Defekt  vor  und  das  Lumen  mündet  frei  nach  außen  oder 
wird  von  einer  in  bindegewebiger  Organisation  befindlichen  Fibrin- 
schicht bedeckt.  Bleibt  aber  die  Oeffnung,  so  ergießt  sich  der  von 
der  Schleimhaut  produzierte  Schleim  in  die  Nachbarschaft  und  kann 
das  Bild  eines  Pseudomyxoms  vortäuschen.  Da  bei  den  Perfora- 
tionen Epithelzellen  versprengt  und  in  die  Nachbarschaft  implantiert 
werden  können,  da  außerdem  das  Serosaepithel  die  Spalten  des  aus 
dem  Granulationsgewebe  der  Serosa  sich  entwickelnden  jungen 
Bindegewebes  überziehen  und  Cylinderform  annehmen  kann,  so 
entstehen  täuschende  Bilder  eines  Gallertkrebses  (Hueter). 

Bei  den  meisten  Perforationen  kommt  infektiöses  Material  in 
die  Umgebung  des  Wurmfortsatzes.  Da  aber  der  Wurmfortsatz 
häufig  schon  vorher  durch  die  toxische  fibrinös-eitrige  Serosa- 
entzündung  mit  der  Nachbarschaft  leichter  oder  stärker  verklebt  ist, 


so  braucht  das  Material  nicht  ohne  weiteres  in  die  freie  Bauchhöhle 
zu  kommen.  Je  ruhiger  der  Wurmfortsatz  gestellt  ist,  um  so  eher 
wird  die  Abschließung  des  infektiösen  Materials  erfolgen.  Dasselbe 
kann  resorbiert  werden,  kann  aber  auch,  zumal  wenn  es  sich  um 
Konkremente  handelt,  einen  heftigeren  Reiz  auf  die  Umgebung  aus- 
üben und  so  innerhalb  der  Verklebung  und  leichten  Verwachsungen 
eine  stärkere  Eiteransammlung  bedingen.  Geht  die  Eiteransammlung 
langsam  vor  sich,  so  kann  sich  ein  gut  abgekapselter  Abszeß  am 
Wurmfortsatz  im  Anschluß  an  die  verschiedenen  Perforationen  ent- 
wickeln. Oft  handelt  es  sich  nur  um  eine  miliare  Perforation,  die 
aber  doch  zur  Entstehung  eines  größeren  Abszesses  Veranlassung 
geben  kann.  Der  Eiter  kann  allmählich  resorbiert  und  eingedickt, 
schließlich  durch  Granulationsgewebe  seitens  der  Abszeßwand  ersetzt 
werden  oder  er  kann  spontan  oder  infolge  Trauma  oder  rekurieren- 
der Appendicitis  in  die  Nachbarschaft,  freie  Bauchhöhle,  Appendix 
etc.  durchbrechen.  Das  alles  sind  Komplikationen ,  welche  der 
pathologische  Anatom  seltener  in  frischem  untersuchungsfähigen 
Zustande  zu  Gesicht  bekommt,  und  ich  vermag  den  darüber  be- 
kannten Tatsachen  nichts  Neues  hinzuzufügen. 

Aehnlich  verhält  es  sich  mit  der  anderen  Komplikation  des 
ulcerösen  Stadiums,  mit  der  Gangrän.  Auch  hier  wissen  wir  —  und 
meine  Untersuchungen  haben  das  nur  bestätigt  —  daß  die  Ausheilung 
unter  dem  Bilde  einer  Sequestrierung  verläuft,  indem  das  abge- 
storbene Stück,  meist  der  periphere  Teil,  durch  eine  eitrige  Demar- 
kation von  dem  Lebenden  getrennt  wird  und  dann  einer  mehr  oder 
weniger  weitgehenden  Resorption  verfällt,  vorausgesetzt,  daß  der 
ganze  Entzündungsherd  gegen  die  Bauchhöhle  zunächst  in  ge- 
nügender Weise  abgesperrt  war.  An  der  Abtrennungsfläche  ent- 
wickelt sich  in  dem  restierenden  Teil  ein  typisches  Granulations- 
gewebe, welches  zu  einem  völligen  Verschluß  der  Stelle  führen 
kann.  Der  Wurmfortsatz  ist  dann  in  erheblicher  Weise  verkürzt, 
stellt  oft  nur  noch  einen  kurzen  fingerkuppenartigen  Stummel  dar. 
Alle  diese  Dinge  sind  bekannt  und  verdienen  nur  eine  kurze  Er- 
wähnung. 

Sehr  viel  wichtiger  scheint  mir  die  topographische  Be- 
rücksichtigung der  verschiedenen  Ausheilungsbilder. 
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Vergleicht  man  nämlich  eine  größere  Zahl  von  Wurmfortsätzen, 
die  im  akuten  Anfall  operiert  waren,  mit  solchen,  die  im  Intervall 
entfernt  wurden,  so  lassen  sich  bezüglich  der  Verteilung  der  granu- 
lierenden und  sonstigen  Ausheilungsprozesse  ganz  die  gleichen  ge- 
setzmäßigen Lokalisationen  feststellen,  wie  für  die  akute  Appendi- 
citis,  nämlich  als  Prädilektionsstelle  die  abgebogenen  distalen  Teile, 
oder  die  Abschnitte  mit  gehemmtem  Abfluß  hinter  Kotkonkrem enten, 
oder  von  früher  her  zurückgebliebene  Stenosen,  auf  die  wir  noch 
zurückkommen  werden  (vergl.  Taf.  XVII  u.  XVIII).  Auch  für  die 
feinere  Topographie  trifft  das  zu.  So  verwirrend  zunächst  das  Bild 
der  Granulationsherde  in  der  Schleimhaut  erscheint,  so  läßt  sich 
doch  eine  gewisse  Gesetzmäßigkeit  feststellen.  Da  die  Geschwüre 
ja  den  Furchen  entsprechend  sich  entwickeln,  so  werden  auch  die 
Granulationen  in  dem  proximalen  Drittel  im  Querschnitt  in  der 
Mehrzahl  auftauchen,  von  3 — 4  Schleimhautfaltenresten  unterbrochen, 
im  medialen  und  proximalen  Drittel,  d.  h.  je  mehr  das  Lumen 
spaltförmig  wird,  bleiben  nur  zwei  Faltenreste  stehen,  oder  die 
Schleimhaut  ist  auf  einer  Seite  ganz  zerstört,  auf  der  anderen  noch 
leidlich  erhalten.  Oder  es  ist,  und  das  trifft  besonders  den  distalen 
engsten  Abschnitt,  die  ganze  Zirkumferenz  der  Schleimhaut  in 
Granulationsgewebe  verwandelt.  Doch  treten  solche  diffuse  Schleim- 
hautgranulationen auch  gerne  hinter  Biegungen  und  in  der  Um- 
gebung von  Kotsteinen,  besonders  hinter  Kotsteinen  auf,  also  dort, 
wo  sich  auch  mit  Vorliebe  eine  vollständige  geschwürige  Zer- 
störung der  Schleimhaut  einstellt.  Dieser  Umstand  macht  es  be- 
greiflich, wenn  sich,  wie  wir  im  nächsten  Kapitel  sehen  werden, 
die  Stenosen  und  Obliterationen  gerade  an  dieser  Stelle  entwickeln. 
Natürlich  verheilen  die  diffusen  granulierenden  Flecken  durch  gegen- 
seitige Verwachsung  von  Wand-  zur  Wandfläche  schneller  als  die- 
jenigen Abschnitte,  wo  Drüsen  und  Oberflächenepithelreste  stehen 
geblieben  sind  und  nun  eine  langsame  allmähliche  Ueberhäutung 
der  Zirkumferenz  von  diesen  Epithelresten  aus  statthat.  Der  Fall 
J.  No.  1015,  1907  ist  ein  charakteristisches  Beispiel  solcher  aus- 
heilenden Entzündung  (s.  Fig.  41 — 44,  Taf.  X).  Der  proximale  Teil, 
dessen  Schleimhaut,  wie  so  oft  im  Anfall,  völlig  gesund  geblieben 
ist,  zeigt,  von  einer  leichten  Verdickung  und  stärkerem  Zellreichtum 
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der  äußeren  Wandschichten  abgesehen,  gar  keine  Veränderungen. 
An  der  Biegungsstelle,  wo  voraussichtlich  ein  stärkeres  Geschwür 
mit  Perforation  bestand,  ist  völlige  Ausfüllung  des  Lumens  und  der 
Perforationsöffnung  mit  Granulationsgewebe  und  beginnende  Ver- 
narbung eingetreten.  Weiterhin  im  medialen  Abschnitt  ist  die 
Schleimhaut  so  gut  wie  völlig  zerstört,  im  distalen  Teil  auf  einer 
Seite  noch  leidlich  erhalten.  Kommt  es,  wie  in  diesem  Falle,  sehr 
früh  zu  einer  Obliteration  am  proximalen  Teil,  so  gehen  die  Aus- 
heilungsprozesse in  dem  distalwärts  gelegenen  Abschnitt  anscheinend 
wegen  mangelnder  Abfuhrmöglichkeit  der  Wundsekrete  auffallend 
langsam  vor  sich.  Doch  kann  schließlich  hinter  der  Obliteration 
eine  völlige  Wiederherstellung  der  Schleimhaut  oder  doch  des  Ober- 
flächenepithels im  distalen  Abschnitt  zustande  kommen.  War  sehr 
viel  eitriges  Exsudat  im  abgeschlossenen  Teil  angesammelt,  so  ver- 
läuft die  Ausheilung  sehr  langsam  oder  bleibt  ganz  aus.  Es  ent- 
wickelt sich  dann  aus  dem  Empyem  das  Bild  des  Hydrops  des 
Wurmfortsatzes,  welcher  nicht  etwa  durch  Retention  von  Drüsen- 
sekret allein  erklärt  werden  darf. 

IV.  Der  ausgeheilte  Anfall.     Cicatrices  ex 
appendicitide. 

Noch  verständlicher  wird  uns  die  enge  Beziehung  der  granu- 
lierenden Appendicitis  zur  akuten  Entzündung,  wenn  wir  nun  be- 
trachten, in  welcher  Weise  die  endgültige  Ausheilung  erfolgt.  Auch 
hier  verfolgen  wir  die  einzelnen  Stadien  der  akuten  Entzündung. 
Für  den  flüchtig  vorübergehenden  Primärinfekt  läßt  sich,  wenn  die 
Epitheldecke  in  ganz  geringer  Ausdehnung  defekt  geworden  war, 
entsprechend  dem  Mangel  eines  Granulationsgewebes,  auch  keine 
irgendwie  nachweisbare  dauernde  Strukturveränderung,  keine 
Narbe  feststellen.  Anders  steht  es  mit  den  phlegmonösen  Prozessen 
der  äußeren  Wandschichten.  Aus  dem  zellreichen  intermuskulären 
und  subserösen  Gewebe,  welches  wir  als  Ausheilungsstadium  der 
phlegmonösen  Form  kennen  gelernt  haben ,  geht  eine  dauernde 
Verdickung  der  intermuskulären  Septen  und  der  Serosa  hervor,  die 
zwar  in  leichten  Fällen  nur  geringfügig  ist  und  mit  der  Zeit  mehr 
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und  mehr  zurücktritt,  aber  doch  in  den  meisten  Fällen  eine  dem 
Kenner  sofort  auffallende  feine  Segmentierung  der  Muskelschichten 
zurückläßt  (s.  Fig.  45,  Taf.  XI).  Da  die  Schleimhaut  in  der  Mehrzahl 
dieser  Fälle  wegen  der  geringfügigen  Defekte  in  den  Buchten  keine 
erkennbaren  Deformierungen  aufweist,  könnte  man  solche  Wurmfort- 
sätze für  normal  halten,  wenn  nicht  die  Segmentierung  der  Muskel- 
schichten auf  den  abgelaufenen  Anfall  hindeutete.  Je  stärker  die  Ent- 
zündung war,  um  so  gröber  ist  auch  die  Segmentierung,  und  schließ- 
lich führt  die  Einlagerung  von  Bindegewebe  zu  auffälligen  Ver- 
dickungen der  Muscularis  und  selbstverständlich  auch  der  Serosa 
(s.  Fig.  46,  Taf.  XI).  Auch  die  fibröse  Zone  der  Submucosa  kann 
Verdickungen  des  Bindegewebes  zeigen,  die  sich  besonders  in  der 
dichteren  Verfilzung  der  Bindegewebsbündel,  in  der  Verdickung 
der  Septen  zwischen  den  Fettzellen,  in  einer  Art  Sklerose  des 
Bindegewebes  zu  erkennen  geben.  Da  die  phlegmonöse  Entzündung 
alle  Anfälle  begleitet,  gleichgültig,  bis  zu  welchem  Stadium  sie  fort- 
schreiten, so  sind  diese  Segmentierungen  der  Muscu- 
laris und  die  schwerer  erkennbaren  Sklerosierungen 
der  Submucosa  neben  der  Serosaverdickung  ein  stets 
vorhandenes  Merkmal  des  überstandenen  Anfalles.  An  die  Um- 
wandlung des  zellreichen  Gewebes  in  ein  Narbengewebe  schließen 
sich  Neubildungsprozesse  der  elastischen  Fasern  an,  so  daß  in  allen 
abgelaufenen  Fällen  die  Muscularis  auffallend  reich  an  elastischen 
Fasern  erscheint  (Oberndorfer,  Wätzold). 

Dazu  gesellen  sich  aber  noch  andere  wichtige  Merkmale,  sobald 
die  Zerstörungen  in  den  Buchten  umfangreicher  gewesen  sind. 
Aus  den  oben  beschriebenen  Granulationspfröpfen  der  Buchten 
gehen  kleine  Narben  der  Schleimhaut  hervor,  die  sich  nur 
durch  eine  etwas  lichtere  Färbung  der  Schleimhaut  in  der  Tiefe  der 
Bucht  andeuten.  Hier  überwiegt  das  Stroma  mit  spindligen  Zellen, 
die  Einlagerung  lymphocytärer  Elemente  und  eosinophil  ge- 
körnter Leukocyten  tritt  zurück,  die  Muscularis  mucosae  ist  ganz 
zersplittert  oder  defekt.  Die  gröbere  Konfiguration  des  Lumens 
kann  dabei  noch  gewahrt  sein,  die  Narbe  so  klein,  daß  sie  dem 
Beobachter  leicht  entgeht. 

Dagegen  führt  das  ulceröse  Stadium  entsprechend  den  aus- 
Asch o  f  f ,  Wurmfortsatzentzündung.  5 
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giebigen  Defekten  stets  zu  stärkerer  Granulationsgewebsbildung  und 
zu  deutlichen  Narbenbildungen  mit  Deformierungen 
des  Lumens.  Deshalb  empfiehlt  es  sich,  dieses  Stadium  als  ein 
besonderes  von  dem  phlegmonösen  abzugrenzen,  wenn  es  auch, 
was  ich  gar  nicht  besonders  hervorzuheben  brauche,  fließende  Ueber- 
gänge  gibt.  Die  Narben  entsprechen  stets  den  Buchten.  An  dieser 
Stelle  ist  die  Mucosa  durch  ein  dichtes  spindelzelliges   faserreiches 


Fig.  47.     Vernarbte  Appendicitis.    Zwei  einander  gegenüberliegende 
Schleimhautnarben.     Der  einen  entsprechend  eine  Muskelwandnarbe. 

Gewebe  ersetzt,  welches  sehr  gegen  das  normale  lockere  Reticulum 
absticht.  Die  normalen  Zelleinlagerungen  fehlen.  Die  Narbe  reicht 
bis  an  die  Muscularis  mucosae  oder  entsprechend  den  früher  ge- 
schilderten tiefgreifenden  Granulationen  bis  in  die  Submucosa.  Die 
Muscularis  mucosae  fehlt.  Die  Narbe  ist  glatt,  von  gewöhnlichem 
oder  auffallend  niedrigem  kubischen  Oberflächenepithel  überzogen. 
In  der  Narbe  liegt  häufig  Pigment.  Nicht  selten  liegen  sich  zwei 
Narben,  der  Richtung  der  ursprünglichen  Furchen  im  distalen 
Drittel   entsprechend,   direkt   gegenüber   (s.   Textfig.   47).      Bestand 
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gleichzeitig  ein  intramuraler  Abszeß,  der  mit  oder  ohne  Durchbruch 
in  das  Lumen  zur  Ausheilung  kam,  so  findet  sich  nicht  nur  eine 
Schleimhaut-,  sondern  auch  eine  Muskelnarbe.  Diese  ist  oft  genau 
auf  die  Muscularis  interna,  den  häufigsten  Sitz  der  intramuralen 
Abszesse,  beschränkt  und  liegt  wiederum  in  der  Richtung  der  Bucht 
bezw.  der  jetzt  an  ihre  Stelle  getretenen  Narbe.  Bei  dissezierenden 
Entzündungen    kann    die   Ausheilung    in   Form   einer    subrrmkösen 
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Fig.  48.    Stenose  des  Lumens  nach  abgelaufener  Appendicitis.    Halb- 
mondförmige. Narbe  der  Submucosa  mit  Fehlen  der  Lymphknötchen. 

halbmondförmigen,   auf  die  Mucosa  übergreifenden  Narbe    erfolgen 
(s.  Textfig.  48). 

Sind  die  Verengerungen  und  Verzerrungen,  welche  das  Lumen 
bei  diesen  Vernarbungen  erhält,  noch  gering  zu  nennen,  so  werden 
die  Folgen  bedenklicher,  wenn  größere  Geschwürsflächen,  die  aber 
noch  epithelhaltige  Schleimhautreste  enthalten,  zur  Ausheilung  kom- 
men. Das  typische  Bild  ist  die  Stenose,  die  entweder  einseitig  noch 
drüsenhaltige  Schleimhautreste  trägt,  während  sonst  ein  einfacher 
Epithelbelag  die  vernarbte  Wundfläche  überzieht  (s.  Fig.  49,  Taf.  XII), 
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oder  das  ganze  Lumen  zeigt  nur  noch  einen  einfachen  Epithelbelag 
ohne  jede  Drüsenbestandteile.  Alan  braucht  nur  solche  Bilder  mit  den 
im  Granulationsgewebsstadium  gefundenen  zu  vergleichen,  um  die 
völlige  Uebereinstimmung  zu  finden.  Wieviel  von  der  Muscularis 
mucosae  und  dem  lymphatischen  Apparat  bei  den  Vernarbungen  er- 
halten bleibt,  richtet  sich  ganz  nach  dem  Grad  der  vorausgegangenen 
Zerstörung.  Es  gibt  so  zahlreiche  Variationen,  daß  es  nicht  möglich 
ist,  sie  alle  aufzuzählen.  Da  das  Lumen  physiologisch  gegen  das 
distale  Ende  des  Wurmfortsatzes  zu  abnimmt,  so  muß  man  die 
physiologische  Verengerung  von  pathologischen  wohl  zu  trennen 
wissen.  Das  Fehlen  oder  die  abnorme  Stellung  und  Kleinheit  der 
Drüsen,  die  Umwandlung  der  Mucosa  in  ein  faserreiches  radiär 
und  konzentrisch  gestelltes  Narbengewebe,  Fehlen  der  Muscularis 
mucosae  und  der  Lymphknötchen,  reichliche  Pigmentierungen,  vor 
allem  aber  gleichzeitige  Muskelwanddefekte  sichern  die  Diagnose 
narbiger  Stenose. 

Ist  es  zum  völligen  Verlust  der  Drüsen  gekommen,  so  entsteht 
durch  Verwachsung  der  Wundflächen  die  Obliterationsnarbe. 
Dieselben  verteilen  sich  unter  290  Fällen  auf  die  einzelnen  Dezennien 
folgendermaßen : 

I.  Decennium    17  Fälle     1  =    6,0  Proz. 
IL  „  87      „       11  =  12,0 

in.        „       103    „     21  =  20,3 

IV.  „  57      „       16  =  28,0 

V.  „  19      „        8  =  42,0 

VI.  „  7      „         1  =  14,0 

Es  steigt  auch  hier,  wie  in  allen  übrigen  Statistiken,  die  Zahl  der 
Narben  mit  dem  Alter  an,  um  freilich  im  VI.  Jahrzehnt  wieder  zu 
sinken.  Da  mit  zunehmendem  Alter  die  Zahl  der  überstandenen 
Appendicitisfälle  für  den  einzelnen  Menschen  ebenfalls  steigt,  so  ist 
es  selbstverständlich,  daß  auch  schwerere  Veränderungen,  Stenosen, 
und  Obliterationen,  im  V.  Jahrzehnt  häufiger  gefunden  werden  als 
in  den  ersten  Jahrzehnten.  Doch  fand  ich  schon  im  III.  Jahrzehnt 
unter  103  erkrankten  Wurmfortsätzen  21  obliterierte,  also  20  Proz. 
Bei  den  totalen  Obliterationen  fand  sich  ein  durchschnittliches  Alter 


von  37  Jahren,  bei  medialen  und  distalen  Obliterationen  ein  solches 
von  30  Jahren,  bei  distalen  ein  solches  von  271/2  Jahren,  bei  proxi- 
malen ein  solches  von  26  Jahren. 

Auch  diese  Zahlen  beweisen  das  relativ  frühe  Auftreten  der 
Obliteration,  selbst  der  totalen.  Das  jüngste  Individuum  mit  totaler 
Obliteration  hatte  ein  Alter  von  2 1  Jahren.  Je  älter  die  Obliterations- 
narbe  ist,  um  so  charakteristischer  ist  sie  angeordnet.  Im  Zentrum 
meist  einzelne  Lymphknötchenreste ,  gelegentlich  mit  Resten  der 
Muscularis  mucosae,  dann  folgt  radiär  angeordnetes,  von  gröberen 
Gefäßen  und  Fettträubchen  durchzogenes  Bindegewebe,  dies  ist  die 
verdickte  Submucosa,  an  welche  sich  unter  starker  Aufsplitterung 
ihrer  inneren  Schichten  die  Muscularis  und  Serosa  mit  den  bekannten 
Bindegewebsverdickungen  und  Segmentierungen  anschließt.  Schon 
dieser  Umstand  spricht  gegen  die  noch  immer  verteidigte  An- 
schauung, daß  es  sich  um  einen  physiologischen  Obliterationsprozeß 
oder  um  eine  durch  chronische  Schleimhautschädigung  hervorge- 
rufene Atrophie  derselben  mit  schließlicher  Verödung  des  Lumens 
handle.  Die  Muscularis  und  Serosa  sind  die  Kronzeugen  der  statt- 
gehabten Entzündung.  Nur  bei  ganz  alten  Obliterationen,  wenn 
die  Entzündung  20,  30  und  noch  mehr  Jahre  zurückliegen  mag, 
findet  sich  eine  so  starke  Verkleinerung  der  äußeren  Wandschichten, 
daß  man  die  entzündliche  Verdickung  derselben  nicht  mehr  fest- 
stellen kann.  Dann  ist  aber  auch  die  zentrale  Narbe  eine  ganz 
alte.  Je  frischer  dieselbe  ist,  um  so  sicherer  findet  man  auch  die 
Zeichen  der  Entzündung  an  den  äußeren  Wandschichten.  Natürlich 
kommt  es  auch  hier  auf  den  Grad  der  vorausgegangenen  Zer- 
störung an,  ob  die  zentrale  Narbe  noch  von  Muscularis  mucosae 
und  Lymphknötchen  oder  direkt  von  der  Submucosa  begrenzt  ist. 
Auch  hier  sind  die  Variationen  unendlich.  Irgend  eine  bestimmte 
Einteilung,  wie  sie  SuDSUKI  versucht  hat.  läßt  sich  nicht  geben. 
Noch  weniger  läßt  sich  aus  der  Narbe  ein  Schluß  auf  physiologische 
oder  entzündliche  Obliteration  ziehen.  In  ihrem  Charkter  sind  die 
Obliterationen  sich  alle  gleich,  wechseln  nur  nach  dem  Grad  der 
Zerstörung  und  dem  Alter  der  Narbe.  Interessant  ist  die  von 
Oberndorfer  zuerst  geschilderte  und  von  ihm  als  Ruhe- 
stellung der   Kerne  bezeichnete  Parallelstellung  der  Muskelkerne, 
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die   sich    gerade    in    ganz    alten    vernarbten   Wurmfortsätzen    findet 
(s.  Textfig.  50). 

Mit  den  Obliterationsnarben  sind  nun  nicht  selten  Perforations- 
narben verbunden,  welche  sich  als  Muskelwandnarben  dar- 
stellen (s.  Fig.  53,  Taf.  XIV).  Diese  Muskelwandnarben  waren  es, 
welche  mich  überhaupt   auf  die  starke  Mitbeteiligung   der   äußeren 


Fig.  50.     Obliterationsnarbe.     Ruhestellung  der  Kerne  der 
Muscularis.     (Oberndorfer). 

Wandschichten  bei  der  Appendicitis  aufmerksam  machten,  und  zwar 
in  solchen  Fällen,  wo  die  Schleimhaut  ganz  intakt  erschien.  Als 
ich  sie  vor  8  Jahren  fand,  konnte  ich  keine  rechte  Erklärung 
geben,  da  mir  Material  von  akuter  Appendicitis  in  jener  Zeit  der 
Intervalloperationen  nicht  in  genügender  Anzahl  zur  Verfügung 
stand.  Daher  faßte  Mundt,  der  diese  Frage  auf  meine  Anregung 
hin  bearbeitete,  1903  seine  Meinung  dahin  zusammen,  daß  sich  eine 
chronische  Entzündung    in    der  musculären  Wurmfortsatzwand    ab- 
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spiele,  welche  dieselbe  so  schwächte,  daß  schließlich  die  Perforation 
erfolgen  muß.  Schon  1904  konnte  ich  auf  Grund  besseren  Materials 
mitteilen,  daß  diese  Entzündungsherde  in  der  Muscularis  nichts 
anderes  als  Residuen  akuter  intramural  entstandener  Abszesse  seien, 
eine  Anschauung,  der  sich  auch  V.  BRUNN  später  anschloß.  Da 
wir  diese  Narben  auch   in    obliterierten  Wurmfortsätzen   fanden,  so 
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Fig.  51.     Komplizierte  Obliterations-  und  Perforationsnarbe. 
In  der  Muskulatur  versprengte  Drüsensckläuche. 

konnten  wir  schon  damals  behaupten,  daß  die  bis  dahin  gültige 
Lehre  von  der  physiologischen  Obliteration  nicht  zu  Recht  bestehen 
könne,  da  sich  in  den  obliterierten  Wurmfortsätzen  Zeichen  abge- 
laufener schwerer  Entzündungen  fänden.  Es  war  dies  der  erste 
positive  Beweis  gegen  die  Lehre  von  der  physiologischen  Oblite- 
ration. Zu  einem  ähnlichen  ablehnenden  Standpunkt  war  von 
anderen  Ueberlegungen  aus  K.  Faber  und  O-  Lanz  gelangt. 
Heutzutage  wird  diese  Anschauung   kaum    noch  vertreten  und  die 
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für  sie  neuerdings  beigebrachten  Beweise  sind  mehr  als  hinfällig. 
Die  Histologie  der  Perforationsnarben  wechselt  sehr  nach  dem 
Grade  der  vorausgegangenen  Zerstörung.  Bei  sehr  starker  Zer- 
störung findet  man  ein  reines  Gemisch  von  Muskelfasern,  Binde- 
gewebe und  Drüsenresten  (Textfig.  51).  Ist  viel  Schleimhaut  er- 
halten geblieben,  so  kann  sich  der  Schleimhautring  wieder  schließen 
und  kaum  verändert  erscheinen,  während  eine  breite  Muskelnarbe 
die  alte  Perforation  anzeigt.  Nur  ist  die  Schleimhaut  als  Ganzes 
exzentrisch  verlagert.  In  anderen  Fällen  wird  die  Schleimhaut  steno- 
siert  oder  es  bleibt  ein  Fistelgang  bestehen,  durch  welchen  sich  der 
von  der  Schleimhaut  gebildete  Schleim  in  die  Umgebung  des  Wurm- 
fortsatzes oder  in  die  etwaigen  Verwachsungen  ergießt  (Hueter, 
Oberndorfer)  (s.  Fig.  54,  Taf.  XII).  Die  ausgestülpte  Schleimhaut 
kann  auch  von  einer  aus  organisiertem  Fibrin  entstandenen  Binde- 
gewebsdecke  überzogen  und  die  letztere  epithelisiert  werden,  so 
daß  ein  falsches  Divertikel  entsteht.  Diese  divertikelartigen  Aus- 
stülpungen der  Schleimhaut  liegen  ihrer  Genese  entsprechend  ge- 
wöhnlich an  der  mesenteriolumfreien  Seite.  Sie  können  sich  zu 
kleineren  oder  größeren  cystischen  Anhängseln  der  Appendix  um- 
wandeln. Auch  können  solche  Ausstülpungen  sekundär  bei  der 
definitiven  Vernarbung  abgeschnürt  werden  und  auf  diese  Weise 
isoliert  epithel-,  ja  schleimhauttragende  Cysten  in  und  an  der  Wand 
der  Appendix  entstehen. 

Von  diesen  entzündlichen  Divertikeln,  auf  deren  Vorkommen 
vor  allem  MuNDT  und  V.  BRUNN  aufmerksam  gemacht  haben, 
sind  die  nicht  entzündlichen  Divertikel  wohl  zu  unterscheiden.  Sie 
liegen,  wie  Mundt  genauer  erörtert,  an  der  mesenterialen  Seite, 
folgen  den  Gefäßlücken  und  sind  nichts  anderes  als  Ausstülpungen 
der  ganzen  Schleimhaut  durch  die  erweiterten  Lücken  ohne  sonstige 
entzündliche  Wandschädigung  (s.  Textfig.  52).  Der  wichtigste  Un- 
terschied liegt,  wie  V.  BRUNN  richtig  bemerkt,  in  der  Beschaffenheit 
der  die  Durchtrittslücke  begrenzenden  Muskulatur.  Bei  entzünd- 
lichen Divertikeln  ist  dieselbe  aufgesplittert,  von  Bindegewebs- 
streifen  durchsetzt,  narbig  verändert,  bei  den  anderen  Divertikeln 
nicht. 

Werfen  wir  noch  einmal  einen  Blick  auf  die  Topographie  der 


—     73     — 

nach  ausgeheilter  Appendicitis  zurückbleibenden  Narben,  so  fällt 
uns  wieder  die  große  Uebereinstimmung-  derselben  mit  der  Lokali- 
sation der  akuten  entzündlichen  Prozesse  auf.  Die  Schleimhaut- 
narben sitzen  stets  an  Stelle  der  ursprünglichen  Buchten,  die  Muskel- 
wandnarben desgleichen,  ebenso  die  Perforationsnarben.    Stets  sind 
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Fig.  52.     Schnitt  aus  einem  Wurmfortsatz  mit  multiplen  Divertikeln. 
Nach  einem  Präparat  des  Herrn  Dr.  VASSMER-Hannover. 


es  die  distalen  oder  die  hinter  einer  Biegung  oder  hinter  einem 
Stein  gelegenen  Partien,  welche  die  stärksten  Stenosen  oder  Ob- 
literationen  oder  Perforationsnarben  aufweisen  (s.  Taf.  XVII  u.  XVIII). 
Da  Abbiegungen,  Kotsteine  etc.  auch  im  medialen  und  proxi- 
malen Drittel   vorkommen,    so   ist   es    gar  nicht  verwunderlich,  daß 
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gelegentlich  auch  medial  und  proximal  Obliterationen ,  Stenosen, 
Perforationsnarben  gefunden  werden.  Doch  herrschen  auch  hier 
gewisse  Gesetzmäßigkeiten ,  die  erst  bei  genauer  Untersuchung 
einer  größeren  Zahl  von  Wurmfortsätzen  hervortreten  und  die  Be- 
deutung der  physiologischen  Abbiegungen  erkennen  lassen.  Ich 
komme  darauf  in  Kapitel  VI  noch  einmal  zurück. 

Eines  Umstandes  muß  hier  bei  Besprechung  der  Ausheilungs- 
prozesse besonders  gedacht  werden,  das  ist  die  geradezu  wunder- 
bare Abglättung  und  Ausmerzung  aller  narbigen  Verunstaltungen 
der  Oberfläche  und  Adhäsionen,  die  als  Residuen  der  Serosaent- 
zündung  zurückbleiben.  Es  ist  eine  bekannte  Tatsache,  daß  sich 
Wurmfortsätze,  die  bei  einer  Operation  in  starke  Verwachsungen 
eingebettet  gefunden  wurden,  bei  einer  späteren  Operation  frei- 
liegend mit  glatter  Serosa  repräsentierten. 

Daß  Wurmfortsätze  mit  breiten  Perforationsnarben,  bei  denen 
also  unbedingt  eine  starke  peritoneale  Reizung  bestanden  haben 
muß,  als  ganz  frei  bewegliche,  mit  glatter  Serosa  überzogene,  an- 
scheinend normal  gebildete  Organe  bei  Sektionen1  gefunden  werden, 
davon  habe  ich  mich  selbst  überzeugt. 

V.  Die  verzögerte  Ausheilung  der  Appendicitis 

(Appendicitis  cicatricansretardata,  Appendicitis  chro- 
nica der  Autoren)  und  die  wiederholte  Infektion  Appendi- 
citis recurrens). 

Während  die  Mehrzahl  aller  Appendicitisfälle  zur  glatten  Aus- 
heilung gelangt,  erleidet  der  Ausheilungsprozeß  in  manchen  Fällen 
deutliche  Störungen.  Daß  auf  S.  63  angeführte  Beispiel  stellt  eine 
wichtige,  wenn  auch  nicht  gerade  sehr  häufige  Form  dieser  Störungen 
dar.  Infolge  besonders  starker  geschwüriger  Prozesse  ist  es  dicht 
hinter  einer  proximalen  Biegung  zum  völligen  Verlust  der  Schleim- 
haut und  gleichzeitig  zur  Perforation  gekommen.  Die  von  Epithel 
völlig  entblößten  und  durch  die  Perforation  von  der  Druckwirkung 
eines  etwaigen  lokalen  Exsudates  befreiten  Wundflächen  haben 
sich  in  der  Perforationsöffhung  fest  aufeinandergelegt  und  sind  zu 
einer  baldigen  Verschmelzung  gelangt,  während  in  den  peripheren 
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Abschnitten  teils  das  Exsudat,  teils  die  noch  erhaltenen  Epithel- 
inseln eine  Verschmelzung  hinderten.  Während  sich  nun  die  Ver- 
narbung an  den  proximalen  Perforationsstellen  in  der  gewöhnlichen 
Zeit  vollziehen  wird,  bedingt  die  immer  stärker  werdende  Sekret- 
stockung nicht  nur  eine  langsame  Granulierung,  sondern  auch  eine 
verlangsamte  Epithelisierung  der  distalen  Abschnitte.  Nur  so  kann 
ich  mir  den  Umstand  erklären,  daß  gerade  bei  proximal  eintreten- 
den Stenosen  oder  Obliterationen  noch  auffallend  lange  nach  Ab- 
lauf des  Anfalles  bei  den  Intervalloperationen  frische  Granulierungs- 
prozesse  distalwärts  von  der  Obliteration  gefunden  werden. 

Eine  weitere  Bedeutung  kommt  bei  den  Ausheilungsprozessen 
dem  Kotsteine  zu.  Da  sich,  wie  ich  oben  ausgeführt,  die  akute 
Entzündung  mit  Vorliebe  hinter  und  vor  dem  Stein  lokalisiert,  und 
erst  allmählich  und  zwar,  wie  ich  hier  noch  nachträglich  bemerken 
will,  mit  Vorliebe  an  der  mesenteriolumfreien  Seite,  über  den  Stein 
fortkriecht,  so  entsteht  um  den  Stein  ein  Defekt,  der  entweder  den 
ganzen  Stein  umfaßt  oder  nur  die  mesenteriolumfreie  Seite  überzieht, 
so  daß  der  Stein  an  der  anderen  Seite  von  erhaltener  Schleimhaut  be- 
rührt wird.  Natürlich  entwickelt  sich,  wenn  der  Prozeß  zum  Still- 
stand kommt,  und  Heilung  eintritt,  an  Stelle  der  Defekte  ein  Gra- 
nulationsgewebe. Es  ist  nun  bemerkenswert,  daß  die  Gegenwart 
des  Kotsteines  die  notwendige  Umwandlung  oder  Epithelisierung 
verzögert.  Aber  selbst  wenn  eine  narbige  Umwandlung  des  Gra- 
nulationsgewebes eintritt  und  das  ursprüngliche  Geschwür  den 
ganzen  Stein  umfaßt,  so  wird  eben  infolge  der  Gegenwart  des 
Steines  keine  Verwachsung  der  Wundflächen  eintreten,  sondern 
eine  mehr  oder  weniger  narbig  veränderte  Wundhöhle  übrig  bleiben, 
in  welcher  der  Stein  liegt.  Diese  notwendigen  Einwirkungen, 
welche  der  Stein  auf  die  Gestaltung  der  Ausheilungsprozesse  aus- 
übt, die  lange  Persistenz  des  Granulationsgewebes,  die  Unmöglich- 
keit wirklicher  Verwachsung  der  Wundflächen  haben  so  und  so  oft 
zu  der  falschen  Annahme  geführt,  daß  der  Stein  das  Geschwür  ver- 
ursacht habe,  während  er  nur  die  Ursache  der  verzögerten  oder  ab- 
norm verlaufenden  Ausheilung  ist.  Schon  der  Umstand,  daß  gar 
nicht  selten  das  Geschwür  nur  einseitig  sitzt,  die  Schleimhaut  an  der 
Mesenteriolumseite  wohlerhalten  ist,  sollte  genügend  gegen  die  Auf- 
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fassung  einer  mechanischen  Entstehung  der  Geschwüre  sprechen, 
während  die  volle  Uebereinstimmung  mit  den  während  der  akuten 
Entzündung  gewonnenen  Bildern  eine  in  jeder  Richtung  befriedigende 
Erklärung  im  Sinne  verzögerter  Ausheilungsvorgänge  gibt. 

Die  dritte  und  wichtigste  Ursache  für  die  Verzögerung  der 
Ausheilung  liegt  in  den  Wandveränderungen,  welche  von  früheren 
Attacken  herrühren.  Wie  wir  gesehen  haben,  hinterläßt  jede  etwas 
schwerere  Appendicitis,  selbst  wenn  sie  gut  ausheilt,  Verdichtungen 
des  die  Lymphgefäße  umspinnenden  Bindegewebsnetzes  der  Serosa 
und  der  Muscularis,  Verdickungen  des  Mesenteriolum,  wahrschein- 
lich auch  Veränderungen  in  den  als  Sammelbecken  dienenden 
größeren  Lymphknoten,  und  es  ist  verständlich,  daß  die  bei  einer  neuen 
akuten  Entzündung  gebildeten  Giftstoffe  jetzt  weniger  schnell  und 
weniger  sicher  abgeführt  werden  können,  als  in  einem  ganz  intakten 
Wurmfortsatz.  Je  mehr  Anfälle  über  einen  Wurmfortsatz  hinge- 
gangen sind,  um  so  langsamer  verläuft  der  Regenerationsprozeß, 
und  ich  bin  erstaunt  gewesen,  an  dem  ROTTERschen  Material,  das 
anamnestisch  sehr  sorgsam  gesichtet  war,  wiederholt  feststehen  zu 
können,  wie  in  solchen  wiederholt  attackierten  Wurmfortsätzen  die 
granulierenden  Prozesse  in  der  Schleimhaut  und  in  den  Wand- 
schichten noch  nach  vielen  Wochen,  man  möchte  sagen,  in  voller 
Blüte  standen  und  die  äußeren  Wandschichten  noch  nach  vielen 
Monaten  einen  Zellreichtum  erkennen  ließen,  wie  er  für  glatt  ver- 
laufende Fälle  ganz  ungewöhnlich  ist.  Besitzt  der  Wurmfortsatz 
Stenosen,  die  von  früheren  Entzündungen  herrühren,  so  wird  natür- 
lich ebenfalls  durch  Sekretstauung  die  Ausheilung  eines  neuen 
Anfalles  verzögert  werden.  In  ähnlicher  Weise  wirken  Knickungen 
infolge  miliarer  Perforation  an  der  ursprünglichen  physiologischen 
Biegungsstelle  durch  die  stärkeren  narbigen  Prozesse  in  der  Muscu- 
laris und  in  der  Serosa.  Von  den  periappendikularen  Abszeß- 
bildungen und  den  peritonealen  Veränderungen  sehe  ich  hier  als 
nicht  auf  den  Wurmfortsatz  beschränkten  Prozessen  ab.  Wenn 
Kraus  j)   in  dem  Berliner  Vortrag  nach  der  speziellen  Bedeutung 


I)  Kraus,  Aeüologie  und  Pathogenese  der  Epityphlitis.    Deutsch,  med.  Wochen- 
schrift  1908,  No.   18. 
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des  Kotsteines,  der  Stenosen  etc.  fragt,  so  glaube  ich  dieselben 
neben  der  durch  sie  bedingten  Lokalisation  des  Primärinfektes  vor 
allem  in  der  durch  sie  bedingten  Verzögerung  der  Ausheilung  er- 
blicken zu  müssen. 

Auf  diese  so  verschieden  bedingten  starken  Verzögerungen 
der  Ausheilungsprozesse,  für  welche,  was  ich  ausdrücklich  hervor- 
heben möchte,  in  manchen  Fällen  keine  genügende  Erklärung  ge- 
funden werden  kann,  möchte  ich  nun  die  Aufmerksamkeit  besonders 
lenken.  Denn  sie  sind  es  in  erster  Linie  gewesen,  welche  das  Bild 
der  primären  chronischen  Appendicitis  vielen  Autoren 
vorgetäuscht  haben.  Die  Literatur  über  die  chronische  Appendi- 
citis ist  sehr  umfangreich,  aber  nur  wenige  Autoren  haben  die 
Existenz  einer  primären  chronischen  Appendicitis  histologisch  zu 
begründen  versucht.  Daß  diese  Diagnose  von  klinischer  Seite  so 
überaus  häufig  gestellt  wird,  und  daß  viele  Kliniker  noch  immer 
der  Meinung  huldigen,  der  akute  Anfall  entstände  auf  dem  Boden  einer 
schleichend  verlaufenden  chronischen  Infektion,  liegt  ausschließlich 
daran,  daß  anatomisch  schwere  Anfälle  ohne  bemerkenswerte  klinische 
Symptome  verlaufen  können,  so  daß  der  Kliniker  von  dem  voraus- 
gegangenen Anfalle  nichts  erfährt,  die  dumpfen  Schmerzsymptome 
der  verzögerten  Ausheilung  für  die  Zeichen  spontan  entstandener 
chronischer  Appendicitis  anspricht  und  den  neuen  akuten  Rückfall, 
den  er  selbst  beobachtet,  für  den  ersten  Anfall  hält.  Nur  durch 
die  genaue  Beobachtung  einer  größeren  Zahl  unbehandelter  Fälle 
könnte  der  Kliniker  sich  davon  überzeugen,  daß  in  der  Tat  der 
akute  Anfall  nicht  selten  in  das  Bild  der  chronischen  Appendicitis 
übergeht.  Ich  vermag  aus  den  kurzen  Krankengeschichten,  welche 
die  an  mich  gerichteten  Wurmfortsatzsendungen  begleiteten,  keinen 
Unterschied  zwischen  der  sogenannten  chronischen  Appendicitis 
und  dem  verzögerten  Ausheilungsstadium  der  akuten  Appendicitis, 
das  sich  über  Monate  und  Jahre  erstrecken  kann,  zu  erkennen. 

Es  sind  nun  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  Versuche  gemacht 
worden,  die  Existenz  einer  chronischen  Appendicitis  auch  histo- 
logisch zu  beweisen.    Insbesondere  hat  RIEDEL  *)  an  der  Hand  eines 


i)  Riedel,    Vorbedingungen  und    letzte    Ursachen    des    plötzlichen    Anfalles    von 
Wurmfortsatzentzündungen.     Archiv  f.  klin.  Chir.,  Bd.  66,   1902. 


größeren  Materials  im  Intervall  operierter  Wurmfortsätze  eine 
Appendicitis  chronica  granulosa  konstruiert,  bei  welcher  es  durch 
Wucherung  des  lymphatischen  Gewebes  zur  Kompression  der 
Drüsen ,  allmählichem  Schwund  derselben ,  zur  Stenose  und  Ob- 
literation  kommen  soll.  Diese  Auffassung  von  RIEDEL  hat  vielfache 
Zustimmung  gefunden ,  ist  aber  neuerdings  von  OBERNDORFER 
scharf  bekämpft  worden,  welcher  gleichfalls  an  die  Existenz  einer 
Appendicitis  chronica  glaubt,  aber  die  wichtigsten  Vorgänge  in  die 
Submucosa  verlegt.  Das  in  der  Suhmucosa  sich  entwickelnde 
Granulationsgewebe  soll  allmählich  die  Schleimhaut  nach  innen 
schieben,  die  Drüsen  und  schließlich  auch  das  Epithel  zum  Schwund 
bringen  und  so  eine  Stenose  oder  Obliteration  des  Wurmfortsatzes 
bewirken.  Ich  habe  in  einem  Artikel  der  Deutschen  medizinischen 
Wochenschrift *)  eingehend  nachgewiesen,  daß  alle  von  OBERNDORFER 
beschriebenen  Veränderungen  des  Epithels  und  der  Drüsenkörper 
postmortale  Veränderungen  sind,  und  daß  die  von  ihm  in  der  Sub- 
mucosa gefundenen  Veränderungen  mit  der  bekannten  Tatsache 
der  vorwiegend  submukösen  und  intramuskulären  Ausbreitung  der 
akuten  Appendicitis  als  Ausheilungsstadien  derselben  völlig  erklärt 
werden.  OBERNDORFER  2)  hat  in  einer  Antwort  darauf  die  Mängel 
seines  Untersuchungsmaterials,  welches  fast  ausschließlich  Leichen 
entstammte,  anerkannt,  spricht  aber  die  Hoffnung  aus,  daß  bei 
genügender  Beschaffung  per  nefas  entfernter  Wurmfortsätze  doch  die 
chronische  Appendicitis  gefunden  werden  würde.  Auf  Grund  des 
inzwischen  von  mir  gesammelten  frischen  Materials  derartiger  Appen- 
dices  muß  ich  meinen  Widerspruch  gegen  die  OBERNDORFERsche 
Auffassung  aufrecht  erhalten  und  glaube,  daß  seine  Hoffnung  sich 
nicht  erfüllen  wird.  Ich  habe  in  keinem  dieser  Fälle  andere  Bilder 
gesehen,  als  wie  ich  sie  in  den  zahllosen  Schnitten  der  im  Intervall 
operierten  Wurmfortsätze  beobachtete  und  die  sicher  die  Folgen 
des  vorausgegangenen  akuten  Anfalles  waren,  die  submuköse  Ent- 
wickelung    des    Granulationsgewebes,    die    Verdickung    des    inter- 


i)  Aschoff,  Ist  eine  chronische  Entzündung  des  Wurmfortsatzes  die  Vorbedingung 
für  den  akuten  Anfall?     Deutsch,  med.  Wochenschr.   1906,  Ko.  25. 

2)  S.  Oberndorffer  ,  Gibt  es  eine  chronische  Appendicitis  ?  Deutsch,  med. 
Wochenschr.   1906,  No.  41. 
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muskulären  Bindegewebes,  die  Zunahme  des  elastischen  Gewebes 
u.  s.  f.  Dabei  möchte  ich  das  Verdienst  Oberndorfers,  auf  zwei 
wichtige  Merkmale  der  ausheilenden  oder  ausgeheilten,  in  seinem 
Sinne  chronischen  Appendicitis  aufmerksam  gemacht  zu  haben, 
nicht  schmälern.  Das  ist  erstens  die  starke  Zunahme  des  elastischen 
Gewebes  in  dem  Bindegewebsgerüst  besonders  der  Muscularis  und 
zweitens  die  bei  alter  Obliteration  eintretende  Parallelstellung  der 
Muskelkerne,  die  von  ihm  als  Ruhestellung  gedeutet  worden  ist. 
Ich  habe  sie  in  meinem  Material  nur  sehr  selten  in  der  ausge- 
sprochenen Weise  gesehen,  wie  sie  Oberndorfer  abbildet,  aber 
sie  kommt  unzweifelhaft  vor.  Ich  halte  also  auch  durch  die 
OBERNDORFERschen  Untersuchungen,  die  der  Autor  selbst  in 
seinem  Nachtrag  zum  großen  Teil  zurückzieht,  die  Existenz  einer 
chronischen  Appendicitis  für  nicht  erwiesen.  Daß  stärkere  Ent- 
wickelung  der  Lymphknötchen  und  stärkere  Füllung  der  Lymph- 
gefäße mit  Lymphocyten  keine  chronische  Appendicitis  beweisen, 
habe  ich  oben  ausführlich  begründet.  Da  handelt  es  sich  um  indi- 
viduelle Variationen  und  Schwankungen  in  der  Intensität  der 
Lymphzellenbildung,  die  sich  bei  ganz  gesunden  Personen  in  ganz 
gleicher  Weise  zeigen,  wie  bei  solchen  mit  den  Symptomen  der 
sogenannten  chronischen  Appendicitis.  Alle  diejenigen  Unter- 
suchungen aber,  wo  nur  von  einer  stärkeren  zelligen  Infiltration 
der  Submucosa  oder  Vergrößerung  der  Lymphknötchen  als  Beweis 
für  eine  vorhandene  chronische  Appendicitis  gesprochen  wird,  halte 
ich  für  wertlos,  da  hier  der  exakte  Vergleich  mit  der  normalen 
Appendix  fehlt.  Wer  sich  einmal  an  einem  großen  Material  von 
dem  großen  Wechsel  des  lymphatischen  Apparates  unter  normalen 
Verhältnissen  überzeugt  hat,  wird  solchen  Angaben  über  chronisch 
entzündliche  Vermehrung  desselben  mit  größtem  Mißtrauen  be- 
gegnen. Ebenso  muß  ich  die  Beschreibung  von  Follikelabszessen 
und  Follikulargeschwüren,  wie  sie  sich  z.  B.  bei  SCHRUMPF  finden, 
als  reine  Artefakte,  zu  denen  das  Leichenmaterial  leider  allzuviel 
Gelegenheit  gibt,  bezeichnen.  Daß  bei  einer  akuten  Entzündung 
schließlich  auch  die  Lymphknötchen  eitrig  einschmelzen,  ist  selbstver- 
ständlich, aber  niemals  habe  ich  in  Wurmfortsätzen  ohne  Zeichen  akuter 
Entzündung   einen    Durchbruch    der    vergrößerten    Lymphknötchen 
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durch  die  Epitheldecken  und  einen  spontanen  Zerfall  derselben,  der  zur 
Geschwürsbildung  führt,  gesehen.  Solche  Bilder  fehlen  durchaus  an 
tadellos  konservierten,  sofort  nach  der  Operation  eingelegten  Wurm- 
fortsätzen, gleichgültig  welcher  Provenienz,  sind  dagegen  häufig  an 
dem  Leichenmaterial  und  dem  Geübten  als  Ausdruck  postmortaler 
Mazeration  sofort  erkennbar.  Aus  solchem  Leichenmaterial  sind 
aber  die  gewagtesten  Schlüsse  mit  einer  überraschenden  Sicherheit 
gezogen  worden.  Kommt  dazu  noch  geringe  Kenntnis  der  normalen 
Verhältnisse,  so  entstehen  Arbeiten  wie  diejenige  von  Franke  1),  die 
so  viel  falsche  Deutungen  enthält,  daß  fast  jeder  Satz  einer  kriti- 
schen Entgegnung  bedürfte.  Wätzold  hat  bereits  auf  die  gröbsten 
Irrtümer  der  FRANKEschen  Arbeit  hingewiesen.  Ich  kann  mir  daher 
ein  weiteres  Eingehen  auf  dieselbe  ersparen,  möchte  aber  hinzufügen, 
daß  ich  unterdessen  Gelegenheit  hatte,  gerade  bei  Kindern  und  Säug- 
lingen an  dem  Material  des  KoUegen  Schelble  weitere  Prüfungen 
vorzunehmen,  und  kann  nur  sagen,  daß  ich  bei  den  rechtzeitig  kon- 
servierten Wurmfortsätzen  niemals  die  von  Franke  so  eingehend 
geschilderten  Epithel-  und  Drüsenveränderungen  gesehen  habe, 
wohl  aber  an  dem  zu  spät  konservierten  Material,  wo  die  post- 
mortalen Veränderungen  in  allen  Stadien  beobachtet  werden  konnten. 
Wenn  ein  Autor  diese  Möglichkeit  nicht  genügend  in  Betracht 
zieht,  so  ist  die  falsche  Deutung  sehr  naheliegend,  ja  selbstverständ- 
lich. Noch  bedenklicher  ist  es  natürlich,  wenn  Autoren  auf  rein 
makroskopische  Untersuchungen  hin  ihr  Urteil  fällen.  So  finde 
ich  bei  Ad.  Ebner,  der  das  wertvolle  Material  Garres  nach  der 
mikroskopischen  Seite  leider  zu  wenig  ausgenutzt  hat,  den  Satz: 
„Diese  letztere,  d.  h.  die  Appendicitis  granulosa  haemorrhagica 
Riedels,  darf  man  wohl,  abgesehen  von  akzidentellen  Ursachen  .... 
für  die  Mehrzahl  der  Fälle  als  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  be- 
trachten." Man  hätte  erwarten  sollen,  daß  der  Autor  einen  solchen, 
von  allen  pathologischen  Anatomen  und  auch  von  erfahrenen 
Chirurgen  wie  SPRENGEL  bekämpften  Satz  einigermaßen  mit  histo- 
logischen Beispielen  belegt  hätte,  ehe  er  ihn  als  Facit  aus  dem 
GARREschen  Untersuchungsmaterial  hinstellt. 


i)  E.  Franke,  Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  der  Appendicitis.    Deutsche  Ztsch. 
f.  Chir.,  Bd.  84,   1906. 
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In  einem  ganz  anderen  Sinne  ist  von  RlBBERT  l),  ZUCKER- 
KANDL2)  und  SüDSUCKl3)  die  Obliteration  aufgefaßt  worden.  Sie 
begründeten  die  Lehre  von  der  physiologischen  Involution 
des  Wurmfortsatzes  im  Sinne  eines  phylogenetischen  Pro- 
zesses. Diese  Lehre  hat  bei  allen  Klinikern  lebhaften  Widerspruch 
hervorgerufen,  und  RlBBERT  selbst  hat  sie  aufgegeben.  Er  glaubt 
jetzt,  daß  es  sich  um  den  Ausdruck  einer  ganz  schleichenden  Ent- 
zündung handle,  die  infolge  der  toxischen  Wirkung  des  in  dem 
rudimentären  Organ  leicht  stagnierenden  Inhaltes  in  der  Schleimhaut 
ausgelöst  wird.  Freilich  sind  die  histologischen  Beweise,  die 
RlBBERT  dafür  bringt,  nicht  überzeugend.  Daß  die  Obliterations- 
narben  keine  Unterscheidung  zwischen  akut  entzündlicher  und  nicht 
akut  entzündlicher  Abkunft  gestatten,  haben  Lanz4),  Faber  und 
ich  eingehend  dargelegt.  Wenn  man  berücksichtigt,  wie  wechselnd 
die  Zerstörung  der  Schleimhaut  und  der  Submucosa  ausfallen  kann, 
dann  erscheint  einem  der  bunte  Wechsel  in  der  Zusammensetzung 
der  Obliterationsnarben  selbstverständlich. 

Mit  Recht  ist  gegen  die  Lehre  eines  physiologischen  obliterie- 
renden Prozesses  der  Einwand  gemacht  worden,  daß  sich  damit  die 
regelmäßig  zu  findenden,  freilich  verschieden  stark  ausgebildeten  Ver- 
dickungen des  intramuskulären  und  subserösen  Bindegewebes  nicht 
erklären  lassen.  Von  Ribbert,  V.  Hansemann  und  Oberndorfer 
ist  noch  betont  worden,  daß  die  Obliterationen  gerade  am  Ende 
des  Wurmfortsatzes  sitzen,  die  akuten  Entzündungen  hauptsächlich 
in  der  Kontinuität  und  daß  schon  deswegen  die  ersteren  nicht  ohne 
weiteres  auf  akute  Entzündungen  zurückgeführt  werden  dürfen. 
Wie  Ribbert,  v.  Hansemann  und  Oberndorfer  zu  dieser  Be- 
hauptung gekommen  sind,  verstehe  ich  nicht  recht.     Ich  kann  nur 


i)  Ribbert,  Beiträge  zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  des  Wurmfort- 
satzes. Virchows  Archiv,  Bd.  13z,  1893.  — ,  Zur  Pathologie  des  Wurmfortsatzes. 
Dtsch.  med.  Wochenschr.,   1903,  No.   23. 

2)  Zuckerkandl,  Ueber  die  Obliteration  des  Wurmfortsatzes  beim  Menschen. 
Anat.  Hefte,  Bd.  4,   1894. 

3)  Sudsucki,  Beiträge  zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  des  Wurmfort- 
fortsatzes.    Mitt.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.,  Bd.  7,   1901. 

4)  O.  Lamz,  Die  pathologisch-anatomischen  Grundlagen  der  Appendicitis.  Beitr. 
z.  klin.  Chir.,  Bd.  38,   1903. 

Aschoff,  Wurmfortsatzentziindung,  6 
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sagen,  daß  an  einem  daraufhin  von   mir  untersuchten  Material  von 
53  Fällen  akuter  Entzündungen  die  Veränderung 

24mal  in  allen  Abschnitten,  dabei  distal  am  stärksten, 
i 2  m  al  rein  distal, 
6mal  medial  und  distal, 
6mal  proximal, 
5mal  medial 
zu  sehen  war. 

Dem  stehen  zufällig   auch  53  Fälle   von  Obliterationen  gegen- 
über.    Davon  saßen 

2  8  nur  distal, 
9  total, 

7   distal  und  medial, 
7  proximal, 
2  medial. 

Aus  dieser  Gegenüberstellung  geht  hervor,  daß  die  Obliterationen 
genau  da  sitzen,  wo  die  stärksten  Zerstörungen  gefunden  werden,. 
da  bei  den  total  entzündeten  Wurmfortsätzen  so  gut  wie  ausnahms- 
los das  distale  Ende  am  stärksten  ergriffen  war  und  wegen  der 
ausgiebigen  geschwürigen  Zerstörung  leichter  zur  Obliteration 
neigte  als  die  proximalen,  noch  mit  epithelführenden  Schleimhaut- 
resten bekleideten,  weniger  entzündeten  Abschnitte. 

Es  erklärt  sich  also  die  Häufigkeit  der  peripheren  Obliteration 
ohne  weiteres.  Ich  glaube  aber  auch  durch  die  Abbildungen  auf 
den  Tafeln  XVII  und  XVIII,  welche  ja  nur  einige  Beispiele  ent- 
halten, den  Beweis  bringen  zu  könneu,  daß  die  häufigsten  Obli- 
terationen in  ihrem  Sitz  und  ihrer  Ausdehnung  gerade  den  Aus- 
breitungen der  akuten  entzündlichen  Prozesse  entsprechen. 

So  ergibt  sich  aus  dem  Gesagten,  daß  bisher,  wie  Obern- 
DORFER  selbst  zugibt,  der  exakte  Beweis  für  das  Vorkommen  einer 
selbständigen  chronischen  Appendicitis  nicht  erbracht  ist.  Alles, 
was  in  dieser  Richtung  beschrieben  worden  ist,  läßt  sich  zwanglos 
als  Ausheilungsprozeß  akuter  Entzündungen  deuten.  Von  den  irr- 
tümlichen Erklärungen  der  postmortalen  Veränderungen  sehe  ich 
ganz  ab. 
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Wenn  ich  nun  so  warm  für  eine  Umdeutung  der  chronischen 
Appendicitis  in  eine  verzögerte  Ausheilung  eintrete,  so  geschieht 
es  deswegen,  weil  dadurch  die  sonst  so  dunkle  Genese  der  chronischen 
Appendicitis  mit  einem  Schlage  geklärt  ist.  Die  Ursache  ist  ein 
mit  kaum  nachweisbaren  klinischen  Symptomen  verlaufener  oder 
aus  anderen  Gründen  unerkannt  gebliebener  akuter  Anfall. 

Neben  der  verzögerten  Ausheilung  ist  es  die  rezidivierende 
Appendicitis,  welche  das  Bild  der  chronischen  Appendicitis  vor- 
täuschen kann.  Solange  noch  nicht  die  operative  Entfernung  aller 
im  ersten  Anfall  erkrankter  Wurmfortsätze  durchgeführt  ist,  so 
lange  wird  auch  der  pathologische  Anatom  Gelegenheit  haben,  die 
Bilder  der  rezidivierenden  Appendicitis  zu  sehen,  d.  h.  frische  ent- 
zündliche Veränderungen  in  einem  Wurmfortsatz,  der  bereits  die 
deutlichen  Merkmale  einer  abgelaufenen  Appendicitis  in  Form  der 
früher  geschilderten  Narbenbilder  an  sich  trägt.  Bald  sind  dieselben 
sehr  geringfügig,  leichte  Segmentierung  der  Muskelschichten,  bald 
sehr  erheblich,  Muskelwandnarben ,  Stenosen,  Obliterationen,  bald 
sind  sie  noch  relativ  frisch,  zellreich  und  gefäßreich,  arm  an 
elastischen  Fasern,  bald  alt,  faserreich,  kernarm,  arm  an  Gefäßen, 
reich  an  elastischen  Fasern.  Ob  ein  oder  mehrere  Anfälle  bereits 
über  den  Wurmfortsatz  dahingegangen  sind,  ist  natürlich  nicht  oder 
nur  sehr  selten  zu  entscheiden.  Es  läßt  sich  eben  nur  feststellen, 
daß  überhaupt  eine  Entzündung  vorausgegangen  ist. 

Die  rezidivierende  Appendicitis  verläuft  histologisch  und  topo- 
graphisch genau  so  wie  der  erste  Anfall,  zumal  wenn,  wie  es  ja 
meistens  der  Fall  ist,  der  gröbere  Aufbau  der  Mucosa  keine  erheb- 
lichen Störungen  erlitten  hat.  Der  weniger  Geübte  würde  glauben, 
einen  Wurmfortsatz  im  ersten  Anfall  vor  sich  zu  haben.  Von 
früherher  zurückgebliebene  Stenosen  begünstigen  die  Lokalisation 
hinter  der  Stenose  oder  in  der  Stenose.  Auch  bei  narbig  ver- 
änderter Schleimhaut  sind  es  die  Ecken  des  Spaltes,  welche  mit 
Vorliebe  die  frische  Entzündung-  aufweisen  (s.  Fig.  56,  Taf.  XIII). 
Die  Obliteration  erschwert  natürlich  in  dem  obliterierten  Gebiete 
eine  neue  Entzündung.  Ist  der  ganze  Wurmfortsatz  obliteriert,  so 
tritt  überhaupt  keine  neue  Entzündung  auf.  Nur  fortgeleitete  Ent- 
zündungen kommen  vor. 

6* 
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Treten  die  Rezidive  sehr  häufig,  aber  mit  geringen  Symptomen 
auf,  so  entsteht  leicht  das  Bild  einer  schleichenden  chronischen  Ent- 
zündung, zumal,  wie  ich  oben  ausführte,  die  Residuen  des  einen 
Anfalles  die  Ausheilung  des  nächsten  Anfalles  verzögern  können 
und  oft  genug  verzögern.  So  komplizieren  sich  die  beiden  Vor- 
gänge gern.  Das  Rezidiv  zeigt  verzögerte  Ausheilung,  die  ver- 
zögerte Ausheilung  führt  zu  stärkeren  Veränderungen  als  die  glatte 
Heilung  und  begünstigt  wieder  das  Rezidiv.  So  entstehen  dann 
durch  Auf pfropfung  frischer  Entzündungen  auf  noch  nicht  abge- 
laufene Entzündungen  so  komplizierte  Bilder,  daß  selbst  der  Ge- 
übteste Mühe  hat,  sich  in  diesem  Wirrwarr  zurechtzufinden,  und 
nur  bei  sorgfältigster  Untersuchung  des  ganzen  Wurmfortsatzes 
ein  entscheidendes  Urteil  sprechen  kann.  In  manchen  Fällen  wird 
eine  sichere  Entscheidung  überhaupt  nicht  möglich  sein.  Jedenfalls 
bereitet  dieses  kleine  Organ  der  gewissenhaften  Diagnose  oft 
größere  Schwierigkeiten,  als  ein  komplizierter  Tumor  oder  eine 
verwickelte  Form  der  Nephritis. 

Mit  dem  Nachweis,  daß  die  chronische  Appendicitis  der  Autoren 
nichts  anderes  als  Folgezustände  eines  akuten  Anfalles  sind,  daß 
die  rekurrierende  Appendicitis  so  leicht  der  Gefahr  verzögerter 
Ausheilung  unterliegt  und  dadurch  eine  erhöhte  Disposition  für  die 
Wiedererkrankung  geschaffen  wird,  glaube  ich,  auch  die  zweite 
Frage  von  Kraus  in  der  Berliner  Diskussion  beantwortet  zu 
haben. 

VI.  Aetiologie. 

Ich  komme  jetzt  zu  dem  schwierigsten  Kapitel  der  Appen- 
dicitisfrage,  zur  Aetiologie.  Im  ganzen  pflegt  man  pathologisch- 
anatomischen Arbeiten  auf  dem  Gebiete  der  Aetiologie  skeptisch 
gegenüberzustehen,  da  allgemeiner  Ansicht  nach  nur  die  Bakteriologie 
bezw.  das  Experiment  hier  das  letzte  Wort  zu  sprechen  haben.  Ich 
werde  mich  daher  auf  die  Angabe  solcher  Dinge  beschränken, 
die  meines  Erachtens  ein  gewisses  unterstützendes  Moment  für 
die  Lösung  der  Frage  nach  den  Bedingungen,  unter  welchen  der 
appendicitische  Anfall  zustande  kommt,  darstellen.  Denn  mit  Recht 
hat   V.  Hansemann   hervorgehoben,    daß    wir   nicht   nach   einer 
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Krankheitsursache  suchen  sollen,  sondern  nach  den  verschiedenen 
Bedingungen,  welche  zusammenwirken  müssen,  um  eine  Krankheit 
auszulösen.  Daß  die  Appendicitis  eine  bakterielle  Infektionskrank- 
heit ist,  steht  so  gut  wie  fest.  Ob  auch  Spirochäten  eine  ent- 
scheidende Rolle  dabei  spielen,  weiß  man  bis  heute  nicht.  Sehr 
wahrscheinlich  ist  es,  daß  die  Erreger  der  Appendicitis  dem  Stamme 
der  Streptokokken,  im  engeren  Sinne  den  Diplokokken,  zugehören, 
doch  kommen  auch  grampositive  Stäbchen  in  Betracht.  Demgemäß 
wäre  die  Appendicitis  keine  streng  spezifische  Krankheit,  sondern 
kann  ähnlich  wie  die  Angina  durch  verschiedene  Mikroben  ver- 
ursacht werden.  Doch  glaube  ich,  daß  die  Diplokokkeninfektion 
das  Wichtigste  ist.  Daß  sich  dieselben  in  den  Buchten  ansiedeln 
und  dass  von  da  aus  die  Entzündung  weiter  fortschreitet,  habe  ich 
oben  ausführlich  geschildert. 

Wie  aber  kommen  die  Erreger  in  den  Wurmfortsatz?  Seit 
meiner  ersten  Publikation  habe  ich  den  Standpunkt  vertreten,  daß 
es  zwei  Möglichkeiten  gibt,  die  enterogene  und  hämatogene  In- 
fektion, und  habe  für  beide  Gründe  angeführt.  Ich  habe  aber 
andererseits  betont,  daß  ich  bei  meinen  Untersuchungen  nur  Be- 
weise für  die  enterogene  Infektion  und  nie  einen  beweisenden  Fall 
für  hämatogene  Infektion  gesehen  habe.  Ich  muß  diesen  Satz  auch 
heute  noch  aufrecht  erhalten. 

Für  die  enterogene  Infektion  spricht  der  Umstand,  daß  ich  in 
allen  im  frühesten  Stadium  untersuchten  Fällen  nichts  anderes  fand, 
als  minimale  Schleimhautdefekte  in  den  Buchten  mit  leukocytärer 
Infiltration  der  unterliegenden  Schleimhaut  und  Ausbreitung  der 
Entzündung  in  den  Lymphbahnen.  Diese  sich  immer  wiederholenden 
Bilder  sprechen  mit  aller  Entschiedenheit  für  die  enterogene  Ent- 
stehung der  Infektion.  Kretz1)  hat  versucht,  den  von  mir  soge- 
nannten Primärinfekt  als  Rest  eines  eitrig-exfoliierten  Follikels  dar- 
zustellen. Davon  kann  keine  Rede  sein.  Alle  Lymphknötchen  sind 
intakt.  Von  den  Resten  des  angeblich  ausgestoßenen  Lymph- 
knötchens  ist    nichts  im  Lumen    zu  finden.     Die  Lücke    im  Epithel 


i)  R.  Kretz,  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der  Appendicitis  (Appendicitis 
u.  Angina).  Verh.  d.  dtsch.  path.  Ges.,  Stuttgart  1906.  Desgl.  Dresden  1907.  S.  auch 
Mitt.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.,  Bd.   17,   1907. 
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ist  so  gering,  daß  ein  Lymphknötchen  gar  nicht  durchgetreten  sein 
konnte,  ein  demselben  entsprechender  Abszeß  ist  in  der  Schleim- 
haut gar  nicht  zu  finden.  Sehr  wenige  Untersucher  hatten  bisher 
Gelegenheit,  so  frühe  Stadien  der  Entzündung  zu  untersuchen  wie 
ich.  In  diesen  frühesten  Stadien,  das  kann  ich  als  sicher  behaup- 
ten, fehlt  jede  Vereiterung  von  Lymphknötchen. 

Sprechen  also  die  pathologischen  Bilder  meiner  Untersuchungen 
durchaus  für  die  enterogene  Infektion,  so  bedarf  doch  die  Theorie 
der  hämatogenen  Infektion  einer  eingehenden  Besprechung.  Ihr 
wärmster  Verteidig-er  ist  zurzeit  Kretz,  der  die  hämatogene  An- 
siedelung- auf  eine  von  den  Tonsillen  ausgehende  Blutinfektion 
zurückführt.  Zunächst  muß  ich  bemerken,  daß  genügend  klinische 
Daten,  welche  für  einen  engen  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen 
Angina  und  Appendicitis  sprechen ,  nicht  vorliegen.  Ich  selbst 
stimme  mit  Sahli  durchaus  darin  überein,  daß  die  Appendicitis 
sowohl  klinisch  wie  pathologisch-anatomisch  eine  der  Angina  ton- 
sillaris nahe  verwandte  Krankheit  ist  und  habe  das  auch  ver- 
schiedentlich eingehend  erörtert.  Ich  hatte  ursprünglich  geglaubt, 
daß  die  Angina  auch  insofern  direkte  Beziehungen  zur  Appendicitis 
habe,  als  das  verschluckte  infektiöse  Material  von  den  Tonsillen 
aus  in  die  Appendix  gelangt.  Aber  ich  habe  mich  durch  den 
Kliniker  überzeugen  lassen ,  daß  dieses  enge  Aufeinanderfolgen 
von  Appendicitis  und  Angina  nicht  die  Regel,  sondern  eine  Aus- 
nahme ist,  und  bin  mehr  zu  der  Anschauung  gelangt,  daß  Angina 
und  Appendicitis  wohl  vielfach  durch  den  gleichen  Erreger,  aber 
zeitlich  unabhängig  voneinander  erzeugt  werden.  Aber  selbst  wenn 
beide  Krankheiten  enger  zusammengehören  sollten ,  als  zurzeit 
angenommen  wird,  so  Hegt  der  Transport  des  infektiösen  Materials 
durch  den  Darm  am  nächsten.  Jedenfalls  haben  die  im  Mount 
Sinai  Hospital  von  Kollegen  LlBMAX  an  vielen  Appendicitiskranken 
ausgeführten  sorgfältigen  Blutuntersuchungen  gar  keinen  Beweis 
für  eine  bestehende  Blutinfektion  erbracht.  In  ganz  gleicher  Weise 
hat  sich  SlMMONDS  x)  auf  Grund  seiner  reichen  Erfahrung  geäußert. 


i)  Simmonds,   Diskussion  zum  Vortrag  Kretz.     Verhandl.   d.  dtsch.    path.  Ges., 
Dresden   1907. 
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Wichtiger  noch  als  diese  Blutuntersuchungen  sind  die  histo- 
logischen Befunde.  Kretz  behauptet,  mehrfach  die  frühesten 
Stadien  der  Appendicitis  in  Gestalt  kapillärer  Kokkenembolien  im 
Zentrum  der  Lymphknötchen  mit  hämorrhagischen  Ergüssen  in 
dieselben  beobachtet  zu  haben.  Er  sah  auch  feinkörnige  Massen, 
welche  er  als  Reste  kapillarer  Blutplättchen  und  Kokkenthromben 
deutet.  Ich  habe  mit  Kretz  in  Dresden  in  Gegenwart  der  Fach- 
kollegen seine  Präparate  besichtigt,  er  war  auch  so  freundlich,  mir 
einige  seiner  beweisenden  Schnitte  zuzusenden,  aber  ich  habe  mich 
niemals  von  der  Existenz  kapillärer  Embolien  überzeugen  können, 
wenn  auch  die  ersten  Schnitte,  die  ich  kurz  in  Stuttgart  durchsehen 
konnte,  sehr  überraschten.  Daß  solche  Kokkenembolien  im  Darm- 
traktus  und  auch  wohl  in  der  Appendix  vorkommen,  bezweifle  ich 
wenig-stens  für  den  Darm  nicht,  denn  ich  habe  sie  selbst  mehrmals 
gesehen.  Aber  dann  handelte  es  sich  stets  um  septisch-pyämische 
Erkrankungen.  Hier  ist  aber  von  der  gewöhnlichen  Appendicitis 
die  Rede.  In  der  Mehrzahl  der  KRETZschen  Fähe,  wo  überhaupt 
Bakterienhaufen  in  den  Lymphknötchen  gefunden  wurden,  fehlten 
alle  Zeichen  der  akuten  Entzündung,  wie  ich  nachdrücklichst  her- 
vorheben muß.  Die  einzige  als  Reaktion  aufzufassenden  Verände- 
rungen waren  die  frischen  Blutungen  in  und  um  die  Lymph- 
knötchen. Diese  Blutungen  haben  in  der  Literatur  eine  ungemein 
große  Rolle  gespielt.  Fast  alle  Autoren  haben  sie  ohne  weitere 
Prüfung  als  entzündliche  Veränderungen  angesehen.  Nur  wenige 
kritische  Forscher,  wie  FräNKEL,  haben  diese  Anschauung  ener- 
gisch bekämpft.  Bis  jetzt  sind  FräNKELs  und  meine  Einwendungen 
ziemlich  ungehört  verhallt.  Es  liegt  das  meines  Erachtens  daran, 
daß  die  wenigsten  Forscher  Gelegenheit  hatten,  normale  Wurmfort- 
sätze oder  solche,  bei  denen  weder  klinisch  noch  histologisch  die 
geringsten  Zeichen  akuter  Entzündung  nachgewiesen  werden  konnten 
und  die  nur  nebenbei  entfernt  wurden,  zu  untersuchen.  Mir  stand 
glücklicherweise  ein  großes  Material  dieser  Art  durch  Krönig  zur 
Verfügung.  Es  ist  mir  ein  leichtes,  eine  ganze  Serie  solcher  Wurm- 
fortsätze zusammenzustellen,  bei  denen  genau  die  gleichen  Blutungen 
gefunden  worden  sind,  wie  bei  den  angeblich  akut  entzündeten  (s. 
Taf.  XVII  u.  XVIII).     Wenn  man  sich  einmal  mit  den  Bildern  der 
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traumatischen  Blutungen  bekannt  gemacht  hat,  so  kann  man  aus 
der  Zahl  und  Ausdehnung  derselben  schon  direkt  dem  Kliniker 
sagen,  ob  er  eine  leichte  oder  schwere  Operation  vor  sich  gehabt 
hat.  Natürlich  hängt  die  Zahl  der  Blutungen,  wie  meine  Serien 
zeigen,  auch  von  dem  Inhalt  und  seiner  Konsistenz  ab.  Ich  bin 
auch  überzeugt,  daß  die  reichlichen  Blutungen  in  entzündeten  Wurm- 
fortsätzen nur  zum  Teil  durch  die  Entzündung,  zum  großen  Teil 
erst  durch  die  Operation  hervorgerufen  sind.  Es  ist  mir  nicht 
möglich  gewesen,  diese  in  allen  Appendices  nachweisbaren  Hämor- 
rhagien,  die  in  der  Größe  zwischen  wenigen  Blutkörperchen  und 
völliger  Infarzierung  der  Wand  schwanken,  von  den  physiologischen 
Blutungen  M.  B.  Schmidts  zu  unterscheiden  (s.  Fig.  58,  Taf.  XIII). 
Wenn  ich  auch  die  Existenz  physiologischer  Blutung-en  nicht  direkt 
leugnen  will,  so  gebe  ich  doch  zu  bedenken,  ob  nicht  noch  andere 
Faktoren,  die  Blutsenkung,  das  Anfassen  der  Organe  Zerreißungen 
an  den  anscheinend  so  leicht  verletzbaren  Gefäßen  hervorrufen 
können.  Aber  selbst  wenn  physiologische  Blutungen  vorkommen 
sollten,  die  natürlich  erst  recht  vor  der  Annahme  einer  Entzündung 
warnen  müßten,  so  kann  ich  die  Existenz  traumatischer  Blutungen 
und  zwar  für  die  Majorität  aller  Fälle  nur  aufrecht  erhalten. 

Diese  traumatischen  Blutungen  haben  ihre  Lieblingsstellen, 
nämlich  das  Gebiet  der  Lymphknötchen  (s.  Fig\  57,  Taf.  XIV).  Be- 
kanntlich sind  dieselben  von  ganz  weiten  Lymphsinus  umsponnen, 
so  daß  sie  locker  in  dem  Gewebe  hängen.  Bei  jeder  Operation  ist 
also,  zumal  wenn  eine  Stauung  des  Gefäßsystems  durch  die  Art  der 
operativen  Unterbindung  eingetreten  ist,  die  Gefahr  einer  Zerreißung 
der  Kapsel  mit  Blutung  in  den  Kapselraum  gegeben.  Unzweifelhaft 
kommt  diese  Zerreißung  durch  den  Druck  der  operierenden  Hand  oder 
des  Instrumentes  zustande.  Das  beweisen  zwei  wichtige  Begleit- 
erscheinungen dieser  Blutungen.  Man  findet  nämlich  nicht  selten 
in  der  Nähe  der  Blutungen  die  Kerne  der  Lymphocyten  zu  unge- 
wöhnlich langen  Fäden  ausgespannt,  eine  Erscheinung,  die  man  bei 
Entfernung  von  hypertrophischen  Tonsillen  durch  das  Tonsillotom 
an  den  Quetschflächen  in  gleicher  Weise  beobachten  kann.  Spricht 
das  schon  für  eine  lokale  stärkere  Druckwirkung,  so  kommt  ein 
anderer  Befund  als  entscheidend  dazu,  der  um  so  wichtiger  ist,  als 


er  sich  auch  dann  findet,  wenn  die  eben  erwähnten  Zeichen  stärkerer 
Druckwirkung  fehlen.  Das  sind  deutliche  Kotpartikelchen,  die  ich  in 
zahlreichen  Fällen  in  diesen  Follikelblutungen  gefunden  habe  und 
zwar  auch  dann,  wenn  keine  sichtbare  Verletzung  der  Schleimhaut- 
decke bestand  (s.  Fig.  59,  60,  Taf.  XIV).  Mit  dem  Kot  werden  natür- 
lich auch  Kotbakterien  in  die  Blutung  eingepreßt  und  diese  künstlich 
entstandenen  Bakterienverunreinigungen  erklären  die  Befunde  von 
Kretz  in  einfachster  Weise.  In  der  Tat  habe  ich  in  den  Kretz  - 
schen  Originalpräparaten  in  den  von  ihm  als  Bakterienembolien 
angesprochenen  und  abgebildeten  Bakterienhaufen  die  charakteristi- 
schen Formen  der  Darmbakterienflora,  z.  B.  Amylobakterformen 
gefunden.  Meiner  Meinung  nach  sind  die  KRETZschen  Kapillar- 
embolien  und  entzündlichen  Blutungen  Kunstprodukte,  einfache 
Folgen  des  Trauma.  Ich  konnte  auch  feststellen,  wie  diese  Bakterien 
und  Kotpartikelchen  in  den  Follikel  hineingelangen.  Da  der  Follikel 
bis  an  das  Epithel  stößt,  so  reißt  bei  Druck  auf  den  Follikel  die 
Epitheldecke  bis  in  den  Kapselraum  ein  und  ich  habe  mehrfach 
bei  genügend  langem  Suchen  die  ganz  feinen  mit  Kotbakterien 
gefüllten  Spalten  nachweisen  können,  die  vom  Lumen  aus  bis  in 
den  Follikel  zogen.  Die  feinkörnigen  Massen  und  Schollen,  die 
Kretz  als  zugrunde  gegangene  Bakterienembolien  und  Plätt- 
chenthromben anspricht,  sind  meiner  Meinung  nach  nichts  anderes 
als  die  im  Kot  ganz  gewöhnlich  vorkommenden  Schollen  und 
Körnchenhaufen.  Kretz  wandte  gegen  mich  ein ,  daß  seine 
Blutungen  gerade  zentral,  meine  traumatischen  Blutungen  peripher 
am  Lymphknötchen  lagen.  Das  sind  natürlich  keine  prinzipiellen 
Unterschiede.  Ich  kann  eine  große  Zahl  von  Schnitten  vorlegen,  wo 
die  traumatische  Blutung  in  einem  nebenbei  entfernten  Wurmfort- 
satz gerade  in  der  Mitte  des  Knötchens  ihren  Sitz  hat.  Gelegentlich, 
bei  besonders  schweren  Operationen,  werden  die  Blutungen  und 
die  Zertrümmerungen  des  Knötchens  und  die  Koteinpressungen  so 
stark,  daß  der  Follikel  herausgepreßt  und  der  ganze  ursprüngliche 
Knötchenraum  mit  Bakterienmassen  dicht  angefüllt  ist.  Man  könnte 
an  einen  im  Knötchen  entstandenen  enorm  bakterienreichen  Abszeß 
denken.  Aber  nun  der  wichtige  Umstand,  daß  bei  allen  meinen 
traumatischen  Blutungen,  genau  wie  bei  Kretz,  trotz  der  Anwesen- 
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heit    der  Bakterien  alle  Reaktionen  des  Gewebes    —    die    Blutung 
scheidet  aus  —  fehlen. 

Man  könnte  daran  denken,  daß  die  KRETZschen  Fälle  so 
früh  operiert  sind,  daß  man  noch  keine  ausgesprochene  Reaktion 
findet.  Dabei  sind  aber  die  Fälle  von  KRETZ  viel  älter  als  meine 
frühesten  Fälle.  Ich  verfüge  über  eine  größere  Zahl  von  Wurm- 
fortsätzen, die  innerhalb  der  5. — 12.  Stunde  nach  Beginn  der  Sym- 
ptome operiert  worden  sind.  Der  früheste  Fall  von  Kretz  ist  16 
Stunden  alt.  Alle  anderen  Fälle  von  Kretz  sind  erst  am  2.  Tag, 
die  Mehrzahl  noch  viel  später  operiert.  In  den  KRETZschen  Fällen 
von  angeblich  frischer  hämatogener  Infektion  keine  Spur  von  Leuko- 
cytenanhäufung,  wie  sie  in  allen  meinen  frühesten  Fällen  als  erste 
und  wichtigste  Reaktion  zu  verzeichnen  ist.  Ein  solches  Fehlen 
der  Reaktion  wird  uns  nur  verständlich,  wenn  wir  annehmen,  daß 
diese  Bakterieninvasionen  bei  oder  nach  der  Operation  zustande  ge- 
kommen sind.  KRAUS  hat  zur  Unterstützung  der  KRETZschen 
Anschauung  angeführt,  daß  die  Blutungen  verschiedenen  Alters 
sind  und  deswegen  nicht  bei  der  Operation  entstanden  sein  können. 
Ich  habe  mich  in  denjenigen  Präparaten  von  Kretz,  welche  die 
ersten  Stadien  der  Entzündung  noch  ohne  die  leukocytäre  Reaktion 
darstellen  sollen,  nicht  von  einem  verschiedenen  Alter  der  Blutung 
überzeugen  können.  In  Wurmfortsätzen  mit  ausgesprochen  leuko- 
cytärer  Infiltration,  wie  sie  in  allen  frühesten  bis  jetzt  untersuchten 
Fällen  von  Appendicitis  gefunden  wurde,  hat  Kretz  noch  keine 
bakterielle  Embolie  nachzuweisen  vermocht.  Freilich  hat  Kretz 
seine  Anschauung  mir  gegenüber  dadurch  zu  verteidigen  gesucht, 
daß  er  die  Amylobakterformen  und  andere  Stäbchen  für  Folgen 
der  Bakteriolyse  erklärte  und  in  ihnen  umgewandelte  Streptokokken 
sah  Ich  kenne  aber  aus  der  menschlichen  Pathologie  kein  Bei- 
spiel für  eine  solche  weitgehende  Umwandlung  untergehender 
Streptokokken.  Endlich  glaubt  Kretz  doch  degenerative  Prozesse 
in  der  Umgebung  der  Bakterien  nachgewiesen  zu  haben,  Schwund 
der  Endothelien,  Kernzerfall  an  den  Lymphocyten.  Von  dem 
Schwund  der  Endothelien  habe  ich  mich  an  seinen  Präparaten 
nicht  überzeugen  können,  da  ich  von  der  Existenz  eines  Gefäßes 
überhaupt    nichts  Sicheres   bemerken   konnte.     Kernzerfall   kommt 
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an  den  Zellen  der  Keimzentren  der  Lymphknötchen  gar  nicht  selten 
vor,  meist  im  Anschluß  an  eine  bereits  einige  Zeit  bestehende  oder 
eben  abgeklungene  akute  Infektion,  nicht  oder  sehr  selten  in  ganz 
frischen  Stadien.  Auch  kommt  sie  in  Wurmfortsätzen  vor,  ohne 
daß  wir  einen  Grund  angeben  könnten.  Jedenfalls  beweisen  diese 
Kerndegenerationen,  die  ich  unter  allen  möglichen  Verhältnissen, 
gerade  auch  wieder  in  Wurmfortsätzen  ohne  klinische  oder  anato- 
mische Zeichen  bestehender  Entzündung  angetroffen  habe,  nichts  für 
die  Existenz  einer  eben  beginnenden  akuten  Entzündung  (s.  Fig.  35, 
Taf.  VIII).  Aehnlich  steht  es  mit  der  starken  Entwicklung  von  Kern- 
teilungsfiguren in  den  Lymphknötchen.  Sie  finden  sich  in  Fällen,  wo 
eine  akute  Entzündung  im  Abklingen  begriffen  ist,  aber  auch  in 
gesunden  Wurmfortsätzen,  sind  dagegen  spärlich  bei  der  akuten  Ent- 
zündung selbst.  Ihr  reichliches  Vorkommen  in  den  KRETZschen 
Fällen  spricht  schon  an  sich  gegen  die  Existenz  einer  akuten  Ent- 
zündung. 

Ich  habe  endlich  auf  Grund  genauer  Nachuntersuchungen 
nachzuweisen  vermocht,  daß  die  von  Kretz  als  Zeichen  einer 
frisch  abgelaufenen  Angina  geschilderten  Befunde  im  wesentlichen 
normale  oder  postmortale  Erscheinungen  sind,  z.  B.  die  Lympho- 
cytendurchwanderung  durch  das  Epithel,  die  Fibrinausscheidung 
in  den  Blut-  und  Lymphgefäßen.  Es  bleibt  mithin  von  den  Be- 
weisen, die  Kretz  für  die  hämatogene  Entstehung  der  Appen- 
dicitis  und  ihre  Abhängigkeit  von  der  akuten  Angina  beigebracht 
hat,  recht  wenig  übrig. 

Damit  soll  nun  keineswegs  gesagt  sein,  daß  ich  eine  hämatogene 
Ansiedelung  für  unmöglich  halte.  Ich  bin  selbst  von  Anfang  an 
eifrig  für  diese  andere  Möglichkeit  eingetreten.  Aber  ich  muß 
noch  heute,  wie  damals  bekennen,  der  Beweis  für  das  Vorkommen 
einer  hämatogenen  Infektion  des  Wurmfortsatzes  bei  dem  gewöhn- 
lichen Anfall  ist  mir  bis  heute  nicht  geglückt.  Und  da  ich  so 
lange  vergeblich  danach  gesucht  habe  und  da  auch  die  KRETZ- 
schen Bilder,  die  ich  nur  als  Kunstprodukte  auffassen  kann, 
mich  nicht  überzeugen  konnten,  so  muß  ich  heute  der  Meinung 
Ausdruck  geben,  daß  die  hämatogene  Infektion,  wenn  sie  überhaupt 
vorkommt,  was  ich  nicht  leugnen  will,  sicherlich  selten,  die  entero- 


—      Q2      — 

gene  die  gewöhnlich  vorkommende  ist.  Ich  finde  mich  da  mit  der 
Mehrzahl  der  Chirurgen,  von  denen  sich  SONNENBURG  und  Ka- 
rewski  eingehend  in  der  Berliner  Diskussion  zu  dieser  Frage  ge- 
äußert haben,  in  Uebereinstimmung,  weiche  allerdings  von  den  ge- 
nannten Autoren  darin  ab,  daß  ich  eine  primäre  der  Appendicitis 
vorausgehende  Colitis  oder  Enteritis  nicht  oder  doch  nur  als  Aus- 
nahme oder  zufälliges  Zusammentreffen  anerkennen  kann. 

Nun  ist  in  neuerer  Zeit  eine  Arbeit  von  Tedesco  erschienen, 
welche  an  die  experimentellen  Untersuchungen  von  ADRIAN  an- 
knüpft und  welche  bei  demjenigen  Leser,  der  sich  weniger  intensiv 
mit  dem  Problem  beschäftigt  hat,  den  Eindruck  erwecken  könnte, 
als  wenn  die  Frage  der  hämatogenen  Infektien  des  Wurmfortsatzes 
gelöst  wäre.  Ich  brauche  wohl  nur  darauf  hinzuweisen,  daß  der 
betreffende  Autor  laut  seinen  eigenen  Protokollen^unter  8  durch  sub- 
kutane, intravenöse  und  Racheninjektion  erzeugten  Streptokokken- 
infektionen nur  2mal  eine  Embolie  eines  Lymphknötchens  im  Blind- 
darm gefunden  hat,  beide  Male  mit  den  Zeichen  der  allgemeinen 
Sepsis.  Außer  Nekrose  des  Knötchens  und  Blutung  ist  nichts  von 
entzündlichen  Veränderungen  des  Wurmfortsatzes  berichtet.  Eine 
Züchtung  der  Bakterien  aus  den  Lymphknötchen  des  Blinddarmes 
hat  nicht  stattgefunden.  Für  die  Entscheidung  der  Frage  nach  dem 
häufigsten  Infektionsmodus  bei  der  Appendicitis  ist  die  Zahl  dieser 
Versuche  viel  zu  gering,  denn  es  ist  nur  einmal  eine  isolierte  Er- 
krankung der  Appendix  hervorgerufen  worden,  zweitens  wird  der 
Prozeß  durch  eine  schwere  Blutvergiftung  erzeugt,  die  beim  Men- 
schen als  primäre  Abänderung  nicht  nachgewiesen  ist,  endlich  ist 
die  erzeugte  Krankheit  gar  keine  Appendicitis,  sondern  nur  mul- 
tiple Nekrosebildung  der  Lymphknötchen  im  Blinddarm.  Damit 
glaube  ich  die  geringe  Beweiskraft  dieser  Experimente  genügend 
beleuchtet  zu  haben. 

Wenn  ich  nun  die  enterogene  Infektion  als  die  zunächst  allein 
bewiesene  annehme,  so  muß  ich  bekennen,  daß  es  für  meine  ganze 
Auffassung  der  weiteren  Pathogenese  an  und  für  sich  gleichgültig 
ist,  ob  die  Mikroorganismen  auf  dem  Darm-  oder  Blutweg  in  das 
Lumen  des  Wurmfortsatzes  gekommen  sind.  Nur  müßten  im  letz- 
teren Falle  die  Bakterien  ohne  erhebliche  Wandveränderung  in  das 
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Lumen  gelangt  sein.  Denn  eine  primäre  Lymphonoditis  purulenta, 
eine  Ausstoßung  der  eitrig  eingeschmolzenen  Knötchen  als  Vor- 
bedingung des  Eintrittes  der  Bakterien  in  das  Wurmfortsatzlumen 
halte  ich  für  ausgeschlossen.  Ich  habe  in  den  von  mir  untersuchten 
frühesten  Stadien  nie  etwas  Derartiges  gesehen.  Entweder  liegen 
Verwechslungen  mit  späteren  Stadien  vor,  wo  eine  stärkere  Eiterung 
in  einer  Bucht  die  Ausstoßung  eines  Knötchens  vortäuschen  kann, 
oder  aber  es  handelt  sich  um  Leichenmaterial,  welches  schon  so  oft 
schwere  Irrtümer  veranlaßt  hat. 

Wenn  nun  aber  meiner  Meinung  nach  die  Bakterien  vom  Darm 
aus,  in  seltenen  Fällen  vielleicht  auch  vom  Blut  aus  in  das  Wurm- 
fortsatzlumen eindringen,  so  erhebt  sich  die  Frage,  wie  der  Erreger 
im  Lumen  an  die  betreffenden  Stelle  hintransportiert  worden  ist. 
Liegt  eine  kontinuierlich  fortschreitende  Entzündung  vom  Coecum 
aus  vor?  Die  Behauptung  ist  wiederholt  aufgestellt  worden.  Alle 
meine  Befunde  sprechen  dagegen.  In  meinen  Protokollen  findet 
sich  immer  wieder  und  wieder  der  Satz,  daß  trotz  schwerster  Er- 
krankung des  distalen  Abschnittes  die  Schleimhaut  des  proximalen 
Endes  keine  Spur  von  entzündlicher  Veränderung  aufwies.  Das 
deutet  darauf  hin,  daß  der  Erreger  aus  dem  Coecum  ohne  begleitende 
Entzündung  transportiert  wurde,  alles  spricht  dafür,  daß  auch  im 
Coecum  gar  keine  Entzündung  bestand,  sondern,  daß  der  aus  dem 
Coecum  kommende  Mikroorganismus  aus  besonderen  Gründen  erst 
im  Wurmfortsatz  seine  deletäre  Wirkung  entfaltet. 

Freilich  hat  sich  noch  neuerdings  v.  Hansemann  mit  aller 
Wärme  für  das  Bestehen  einer  Entzündung  im  Coecum  als  Quelle 
und  Ursache  der  Appendicitis  ausgesprochen.  Doch  habe  ich  aus 
seinem  Vortrage  keinen  direkten  Beweis  dafür  herauslesen  können. 
Von  histologischen  Untersuchungen  des  Coecums,  welche  solche 
Entzündung  bewiesen,  wird  in  dem  Vortrage  nichts  berichtet.  Aber 
V.  Hansemann  glaubt  auch  weniger  an  eine  direkte  Fortleitung  der 
Entzündung  des  Coecums  auf  den  Wurmfortsatz,  was  auch  vor- 
kommen soll,  sondern  mehr  an  einen  durch  die  Schwellung  er- 
folgten Verschluß  des  Eingangs  zur.  Appendix.  Das  soll  dann  die 
Erscheinungen  der  Wurmfortsatzentzündung  machen,  wenn  man  aber 
den  Wurmfortsatz   herausschneidet,   dann   ist  er  ganz  normal.     Ich 
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kann  mir  freilich  nicht  vorstellen,  wie  durch  einen  derartigen  Ver- 
schluß schon  die  Erscheinungen  der  Wurmfortsatzentzündung  hervor- 
gerufen werden  sollen.  Daß  isolierte  rekurrierende  Entzündungen 
des  Coecums  vorkommen  und  eine  chronische  Appendicitis  vor- 
täuschen können,  will  ich  in  keiner  Weise  bezweifeln.  Ich  kenne 
nur  aus  der  Literatur  keine  beweisenden  histologischen  Unter- 
suchungen. Ich  bestreite  nur,  daß  diese  Typhlitis  die  bewiesene 
Quelle  oder  Ursache  der  akuten  Appendicitis  ist. 

V.  HANSEMANN  hat  wiederholt  eine  andere  Einrichtung  am 
Wurmfortsatz,  nämlich  die  GERLACHsche  Klappe,  als  ein  wichtiges 
Bindeglied  in  der  Entzündung  hingestellt.  Er  glaubt,  daß  diese 
Schleimhautfalte,  von  deren  Aussehen  und  Lage  sich  in  Kellys 
Monographie  treffliche  Abbildungen  finden,  einen  sehr  wichtigen 
Einfluß  ausübt,  insofern  sie  unter  bestimmten  L"mständen  Kot  in 
den  Wurmfortsatz  eintreten,  aber  nicht  zurücktreten  läßt.  Die  da- 
durch hervorgerufene  Stagnation  des  Inhaltes  bedingt  in  ähnlicher 
Weise,  wie  wir  das  bei  Verengerung  der  Urethra,  des  Ureters,  des 
Choledochus,  der  Bronchen  etc.  sehen,  die  Entwicklung  einer  Ent- 
zündung durch  die  eingeschlossenen  Bakterien.  Den  Grundgedanken 
von  v.  HANSEMANN,  nämlich  die  Stagnation  des  Inhaltes,  halte  ich 
für  den  wichtigsten  in  der  ganzen  Appendicitisfrage  und  habe  ihn 
meinerseits  stets  hervorgehoben.  Jedoch  hat  die  GERLACHsche 
Klappe  damit,  wenn  überhaupt,  nur  in  seltenen  Fällen  etwas  zu  tun. 
Es  ist  von  V.  Hansemann  selbst  betont  worden,  daß  das  Vorhanden- 
sein von  Kot  im  Wurmfortsatz  absolut  nichts  für  die  L/ndurchlässig- 
keit  oder  schwerere  Durchlässigkeit  der  Klappe  beweist.  Aus  meinen 
oben  angeführten  Statistiken  geht  auch  hervor,  daß  es  ganz  gleich- 
gültig ist,  ob  Kot  in  den  Wurmfortsatz  eintritt  oder  nicht,  denn  in 
einer  großen  Zahl  von  Fällen  akuter  Appendicitis  war  gar  kein 
Kot  im  Wurmfortsatz  vorhanden.  Aber  viel  wichtiger  ist,  daß  die 
Entzündung  gar  nicht  hinter  der  GERLACHschen  Klappe,  wo  sich 
doch  der  herauszubefördernde  Kot  oder  sonstige  Inhalt  stauen 
müßte,  sitzt,  sondern,  wie  ich  oben  auseinandergesetzt,  weit  davon 
entfernt.  Es  ist  eine  Ausnahme,  wenn  man  die  Entzündung  der 
Schleimhaut  bis  an  die  Abtragungsfläche  hin  verfolgen  kann.  Ferner 
spricht  gegen  die  Wirkung  der  GERLACHschen  Klappe,  daß  in  der 
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Mehrzahl  aller  Wurmfortsätze  der  Kot,  der  angeblich  von  der  Peri- 
staltik des  Wurmfortsatzes  gegen  das  Hindernis  vorgeschoben 
werden  soll,  gar  nicht  im  proximalen  Drittel,  sondern  im  distalen 
Drittel  sitzt.  Ich  habe  von  223  Wurmfortsätzen  topographische 
Rekonstruktionen  gemacht,  um  mich  von  der  Häufigkeit  der  distalen 
Einlagerung  der  Kotsäule  zu  überzeugen,  und  sehe  nur  in  Rück- 
sicht auf  den  Raum  von  der  Wiedergabe  aller  dieser  Bilder  ab. 
Die  Abbildungen  auf  Tafel  XVII  u.  XVIII  mögen  genügen.  Also 
kann  in  den  meisten  Fällen  die  GERLACHsche  Klappe  nicht  als 
ernstliches  Hindernis  für  den  Austritt  gewirkt  haben. 

Nur  für  eine  allerdings  kleine  Gruppe  kommt  die  GERLACHsche 
Klappe  vielleicht  in  Betracht,  nämlich  für  die  gerade  verlaufenden 
Wurmfortsätze,  bei  denen  merkwürdigerweise  totale  Entzündung 
und  demgemäß  auch  totale  Obliterationen  auffallend  häufig  sind. 
Da  liegt  es  gewiß  nahe,  an  einen  besonders  schiefen  Abgang  des 
Wurmfortsatzes  und  eine  besonders  stark  ausgebildete  Klappe  zu 
denken.  Wie  weit  das  in  Wirklichkeit  zutrifft,  entzieht  sich  meinem 
Urteil.  Aber  für  diese  Fälle  möchte  ich  im  Sinne  v.  Hansemanns 
die  Wirkung  der  GERLACHschen  Klappe  akzeptieren.  Jedoch  für 
die  erdrückende  Mehrzahl  der  akuten  Entzündungen  kommt  sie 
nicht  in  Betracht,  denn  hier  sitzt  die  Entzündung  nicht  proximal, 
sondern,  wie  ich  ebenfalls  V.  HANSEMANN  gegenüber  betonen 
muß,  am  häufigsten  im  distalen,  seltener  im  medialen  Drittel. 

Welches  sind  denn  nun  die  Gründe,  die  die  Ansiedelung  und 
Virulenzsteigerung  der  Bakterien  gerade  an  bestimmten  Stellen  des 
Wurmfortsatzes  begünstigen?  Ich  habe  bereits  im  Kapitel  II  u.  V 
ausführlich  diese  Bedingungen  geschildert  und  kann  hier  nur  hervor- 
heben, daß  die  wesentlichste  derselben  die  Stagnation  sein  muß. 
Aber  diese  Stagnation  wird  nicht  durch  die  GERLACHsche  Klappe, 
sondern,  wie  ich  es  bereits  vor  4  Jahren  ausgesprochen,  vor  allem 
durch  die  physiologischen  Abbiegungen  im  Verlauf  des  Wurmfort- 
satzes selbst  begünstigt,  ferner  durch  die  Anhäufung  von  Kotkon- 
krementen oder  sonstigen  Fremdkörpern,  durch  die  stärkere  Ent- 
wickelung  des  lymphatischen  Apparates,  durch  Stenosen,  welche  von 
früheren  Entzündungen  her  zurückgeblieben  sind,  sehr  selten  durch 
Tumoren.      Stets    sind    es   die   hinter    diesen    physiologischen    oder 
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pathologischen  Engpässen  gelegenen  Partien,  welche  am  frühesten 
oder  doch  am  stärksten  erkrankt  erscheinen,  wenn  die  Untersuchung 
früh  genug  vorgenommen  werden  kann.  In  dieser  Stagnation  sehe 
ich  den  maßgebenden  Faktor  und  beantworte  damit  die  erste  Frage 
von  KRAUS  in  der  Berliner  Diskussion.  Ohne  Stagnation  keine 
Appendicitis.  Ich  muß  offen  zugeben,  daß  es  auch  Ausnahmefälle 
gibt,  wo  der  disponierende  Faktor  nicht  so  klar  zutage  liegt,  aber 
diese  Ausnahmen  sind  relativ  gering  an  Zahl  und  stürzen  das  Gesetz 
nicht  um.  Daß  gerade  die  Buchten  an  diesen  Stellen  zunächst  er- 
griffen werden,  ist  gleichfalls  eine  Folge  der  stärkeren  Zurück- 
haltung des  infektiösen  Materials  durch  dieselben.  Doch  muß  ich 
zugeben,  daß  vielleicht  besonders  günstig  angeordnete  Lymphgefäß- 
verhältnisse eine  stärkere  Resorption  und  sozusagen  ein  Haften  der 
Bakterien  in  den  Schleimhautbuchten  bedingen,  doch  kann  ich  das 
in  keiner  Weise  anatomisch  belegen.  Für  mich  waren  in  erster  Linie 
immer  die  mechanischen  Momente  das  Wichtigste,  und  aus  diesen 
Gründen  habe  ich  die  Lokalisation  der  Entzündung  in  den  Buchten 
der  Schleimhaut  mit  den  entzündlichen  Veränderungen  in  den  La- 
kunen  der  Tonsillen  verglichen.  Ich  habe  dabei  auf  die  beson- 
deren Taschenbildungen  des  Schleimhautepithels  hingewiesen,  welche 
gelegentlich  in  der  Tiefe  der  Buchten  durch  Einsenkung  derselben  in 
die  Lymphknötchen  entstehen,  aber  auch  hier  mehr  an  die  mecha- 
nische Begünstigung  der  Bakterienabsiedelung  gedacht  und  nirgends 
von  einer  besonderen  Beziehung  der  Entzündungserreger  zu  den 
Lymphknötchen  selbst  gesprochen,  im  Gegenteil  immer  betont  oder 
betonen  lassen,  daß  die  Lymphknötchen  als  solche  nicht  der  Sitz  der 
primären  Entzündung  sind.  Wohl  aber  das  Lymphgefäß- 
system, welches  die  Follikel  umspinnt  und  von  ihnen  aus  die 
ganze  Wand  durchzieht.  Es  muß  daher  wohl  an  meiner  zu  kurzen 
Darstellung  gelegen  haben,  wenn  ich  als  Gewährsmann  für  die  engen 
Beziehungen  der  Appendicitis  zu  den  Lymphknötchen  des  Wurm- 
fortsatzes angeführt  oder  mir  gar  zugeschoben  wird,  ich  hätte  eine 
follikuläre  Form  der  Appendicitis  unterschieden.  Doch  ist  in  den 
Arbeiten  meiner  Schüler  Noll  und  WÄTZOLD  das  ganze  Problem 
eingehend  erörtert  und  es  geht  aus  denselben  klar  hervor,  daß  ich 
stets  das  mechanische  Moment  der  Buchten  und  Lakunenbildungen 
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und  die  engeren  Beziehungen  der  letzteren  zum  lymphatischen  System 
in  den  Vordergrund  geschoben,  aber  von  einer  vorzugsweisen  Be- 
teiligung der  Lymphknötchen  selbst  an  der  Entzündung  nicht  ge- 
sprochen habe.  Ausdrücklich  hob  ich  hervor,  daß  die  Hypertrophie 
des  lymphatischen  Apparates  nur  im  mechanischen  Sinne  durch 
Vertiefung  der  Buchten  gefährlich  würde.  So  ist  von  mir  auch  die 
Schleimretention  durch  den  Kotstein  als  begünstigendes  mechanisches 
Moment  für  das  Haften  der  Entzündungserreger,  bezw.  für  lokale 
Virulenzsteigerung  schon  in  meinem  Berliner  Vortrag  wie  auch 
später  hervorgehoben  und  darin  die  Gefährlichkeit  des  Steines  für 
den  Träger  erblickt  worden.  Dieser  Anschauung  schließen  sich 
jetzt  die  meisten  Autoren  an  und  leugnen  mit  mir  die  direkten 
mechanischen,  toxischen  oder  infektiösen  Einwirkungen  der  Kotkon- 
kremente auf  die  Schleimhaut.  Auch  der  jüngste  Autor,  Ad.  Eb- 
ner, stimmt  dieser  Auffassung  zu  und  bekämpft  dieselbe  nur 
insoweit,  als  er  irrtümlich  annimmt,  ich  hätte  die  Bedeutung  des 
Steines  für  das  Entstehen  einer  Entzündung  völlig  negiert.  Dabei 
habe  ich *)  mehrfach  auf  die  leichtere  Retention  des  in  den  Wurm- 
fortsatz eingedrungenen  infektiösen  Materials  durch  den  Stein  hin- 
gewiesen und  sogar  die  Möglichkeit  erwogen,  ob  nicht  eine  spontane 
Virulenzsteigerung  der  in  dem  retinierten  Sekret  an  und  für  sich 
vorhandenen  Bakterien  stattfinden  könne.  Für  letztere  Annahme 
habe  ich  freilich  keine  Beweise  erbringen  können,  ebensowenig 
wie  EBNER.  Dagegen  spricht  der  Umstand,  daß  ebenso  häufig 
Kotsteine  in  Wurmfortsätzen  ohne  akute  Entzündung  gefunden 
werden,  so  daß  man  mehr  an  ein  Eindringen  infektiöser  Keime  von 
außen  denken  muß,  die  im  Kotstein-führenden  Wurmfortsatz  nur 
leichter  haften  bleiben  als  sonst.  Mit  der  Beziehung  des  Primär- 
infektes zu  den  Buchten  und  der  Entwicklung  der  ganzen  Appen- 
dicitis  aus  diesen  Buchten  heraus  beantworte  ich  den  zweiten  Satz  der 
ersten  Frage  von  KRAUS:  „Der  Infekt  als  veranlassendes  Moment. 
Relation  zwischen  diesem  und  den  mechanischen  Faktoren, 
welche   die   weitere  Entwickelung   mitbestimmen,   im  allgemeinen." 


i)  Aschoff,    Ueber    die   Bedeutung   des   Kotsteines    für   die  Aetiologie   der   Epi- 
typhlitis.     Med.  Klinik,   1905,  No.  24. 

Aschoff,  Wurmfortsatzentzündung.  7 
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Da  die  wesentlichen  mechanischen  Bedingungen  zum  Zustande- 
kommen eines  akuten  Anfalls,  nämlich  die  physiologischen  Biegungen 
und  die  Buchtenbildungen  bereits  beim  älteren  Kinde  entwickelt 
sind,  so  werden  natürlich  die  ersten  Anfälle  in  ganz  intakten  Wurm- 
fortsätzen zustande  kommen.  In  der  Tat  habe  ich  unter  einem 
Material  von  53  akut  entzündeten  Wurmfortsätzen  7  Fälle  gefunden, 
in  denen  weder  klinisch  noch  anatomisch  die  Zeichen  einer  voraus- 
gegangenen Appendicitis  zu  notieren  waren.  Die  betreffenden 
Patienten  waren  372.  5.  n,  13,  21,  21,  28  Jahre  alt.  Diese  Zahlen 
sind  gering,  aber  man  muß  bedenken,  daß  es  sehr  schwer  ist,  an 
einem  akut  entzündeten  Wurmfortsatz  mit  einiger  Sicherheit  fest- 
zustellen, ob  er  normal  war  oder  nicht,  und  ferner  berücksichtigen,, 
daß  zur  Zeit,  wo  wir  erst  im  Beginn  der  operativen  Aera  stehen 
und  zahlreiche  klinisch  leicht  verlaufende  Fälle  nicht  operiert  werden, 
am  häufigsten  rekurrierende,  klinisch  schwerer  erscheinende  Fälle 
zur  Untersuchung  gelangen.  Aber  deswegen  ist  der  leichte  Anfall 
nicht  die  notwendige  Vorbedingung  für  den  schweren,  sondern 
letzterer  kann,  selbst  mit  tödlichen  Folgen,  im  intakten  Wurmfort- 
satz Platz  greifen.  Den  frühesten  Fall  dieser  Art  sah  ich  bei  einem 
4  Monate  alten  Kinde.  Das  ist  eine  Seltenheit  und  unwillkürlich 
wird  man  sich  fragen,  warum  das  früheste  Kindesalter,  insbesondere 
das  Säuglingsalter,  gegen  die  Appendicitis  sozusagen  geschützt  ist.. 
Eine  sichere  Antwort  ist  nicht  zu  geben.  An  der  Gegenwart  der 
Bakterien  wird  es  wohl  nicht  liegen,  sondern  mehr  an  den  mecha- 
nischen Momenten  und  der  ganzen  Konstitution  des  Kindes.  Die 
beim  Neugeborenen  und  Säugling  sehr  viel  häufiger  als  beim  Er- 
wachsenen zu  findende  starke  Kotfüllung  des  Wurmfortsatzes,  die 
geringe  Entwicklung  des  lymphatischen  Apparates  und  Dünne  der 
Schleimhaut  läßt  eine  ausgesprochene  Buchtenbildung  gar  nicht  zu- 
stande kommen.  Erst  wenn  diese  kräftig  entwickelt  sind,  sind  auch 
die  Bedingungen  für  den  Anfall  vollständig.  Aus  ähnlichen  Gründen 
treten  wohl  bei  den  Säuglingen  die  Anginen  an  Häufigkeit  zurück,. 
wenn  auch  hier  allgemeine  konstitutionelle  Verhältnisse,  Empfäng- 
lichkeit für  jjdie  bestimmte  Bakterienart  etc.,  mit  eine  Rolle  spielen 
mögen. 

Eine  ganz  andere  Frage  ist,    ob  die  Erreger   der  Appendicitis 


—     99     — 

harmlose  Darmbakterien  sind,  die  nur  durch  die  Stagnation  unter 
dem  begünstigenden  Einfluß  einer  allgemeinen  Stuhlverstopfung 
pathogene  Eigenschaften  annehmen,  oder  ob  es  verschluckte,  an 
und  für  sich  nur  schwach  pathogene  Streptokokken  der  Mundhöhle 
sind,  welche  durch  die  lokalen  Verhältnisse  eine  Virulenzsteigerung 
erfahren.  Das  histologische  Bild  sagt  darüber  nichts  aus.  Dagegen 
sprechen  die  Bilder  durchaus  gegen  die  Fortleitung  einer  Ent- 
zündung vom  Coecum  und  machen  es  durchaus  wahrscheinlich,  daß, 
wenn  überhaupt  eine  Virulenzsteigerung  der  gewöhnlichen  Darm- 
bewohner den  Anfall  auslöst,  diese  Virulenzsteigerung  eine  lokale 
Erscheinung  ist,  daß  der  Wurmfortsatz  selbst  die  Bedingungen  dazu 
in  sich  trägt.  Eine  besondere  Disposition  zum  aggressiven  Vorgehen 
mag  den  gewöhnlichen  Darmbewohnern  des  betreffenden  Erkrankten 
schon  immer  angehaftet  und  sich  in  Neigungen  zu  Darmstörungen 
geäußert  haben,  aber  diese  Darmstörungen  haben  mit  dem  appendi- 
citischen  Anfall  direkt  nichts  zu  tun.  Daß  natürlich  auch  besonders 
virulente  Streptokokken,  besonders  wenn  sie  z.  B.  nach  einer  Angina 
verschluckt  werden,  eine  leichte  Darmreizung  hervorrufen  und  im 
Wurmfortsatz  infolge  der  Stagnation  zur  örtlichen  schweren  Ent- 
zündung führen  können,  will  ich  in  keiner  Weise  leugnen.  Wenn 
aber  neuerdings  wieder  akute  Darmerkrankungen  mit  der  akuten 
Appendicitis  genetisch  in  engste  Beziehungen  gebracht  werden,  so 
kann  ich  dafür  aus  den  histologischen  Bildern  keine  Unterstützung 
herauslesen.  Die  histologischen  Bilder  einer  akuten  Enteritis,  selbst 
wenn  sie  unter  den  schweren  Erscheinungen  der  sogenannten 
Diphtherie  oder  Dysenterie  verlaufen,  sind  ganz  andere  als  diejenigen 
der  akuten  Appendicitis  und  zeigen  nicht  oder  nur  sehr  selten  das 
Bild  der  phlegmonösen  Erkrankung,  die  so  charakteristisch  für  den 
Wurmfortsatz  ist.  Unter  die  das  Zustandekommen  der  Infektion 
begünstigenden  Bedingungen  muß  natürlich  auch  die  Menge  der 
etwa  im  Wurmfortsatz  sich  anhäufenden,  für  die  Infektion  in  Be- 
tracht kommenden  Mikroorganismen  in  Berücksichtigung  gezogen 
werden.     Sicheres  wissen  wir  darüber  nicht. 

Schließlich  hätte  ich  noch  die  sehr  seltenen  Befunde  zu  er- 
wähnen, wo  sich  in  einem  proximal  obliterierten  Wurmfortsatz 
distalwärts  eine  frische  Appendicitis  lokalisierte,   obwohl   gar  keine 
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Kommunikation  mit  dem  Darmlumen  bestand.  Im  ersten  Augen- 
blick würden  diese  Fälle  für  eine  hämatogene  Infektion  sprechen. 
Aber  die  histologischen  Bilder  bringen  dafür  keinen  Beweis.  Viel- 
mehr sehe  ich  mich  zu  der  Annahme  gezwungen,  daß  die  in  dem 
distalen  Teil  abgeschlossenen  Bakterien,  die  von  der  frischen  Appen- 
dicitis  zurückgeblieben  waren,  durch  irgendwelche  Einflüsse,  z.  B. 
traumatischer  Natur,  durch  stärkere  venöse  Stauung  oder  arterielle 
Hyperämie,  wie  sie  sich  bei  gleichzeitig  einsetzender  Stuhlverstopfung 
oder  Durchfall  bei  Genuß  verdorbener  Speisen  einstellen,  eine  Virulenz- 
steigerung erfahren  haben. 

Ich  komme  damit  zu  der  Bedeutung  des  Trauma  und  anderer 
Faktoren,  welche  neben  der  Stagnation  eine  begünstigende  Rolle 
für  das  Entstehen  des  akuten  Anfalles  bilden.  Meines  Erachtens 
sind  das  im  wesentlichen  Zirkulationsstörungen ,  arterielle  oder 
venöse  Hyperämie  im  eben  angedeuteten  Sinne.  Das  Trauma  wirkt 
natürlich  in  gleicher  Richtung.  Solange  wir  über  die  feineren 
chemischen  Vorgänge  in  den  Geweben  und  Flüssigkeiten,  welche  eine 
Virulenzsteigerung  der  Bakterien  oder  eine  Herabsetzung  der  vitalen 
Energie  der  Gewebe  begleiten,  noch  so  wenig  wissen  wie  heute,  ist 
es  müßig  darüber  zu  diskutieren,  wie  weit  im  einzelnen  die  Zirku- 
lationsveränderung, vielleicht  auch  die  Veränderung  des  Inhaltes 
durch  Eindickung  oder  Verdünnung  auf  die  Bakterien  einwirkt. 
Unzweifelhaft  muß  aber  auch  dem  Trauma  eine  auslösende  Rolle 
für  die  Appendicitis  zuerkannt  werden.  Freilich  wird  es  sich  nach 
meinen  Erfahrungen,  die  mit  denen  verschiedener  Chirurgen  über- 
einstimmen, noch  öfter  darum  handeln,  daß  durch  das  Trauma 
eine  bereits  im  Abklingen  begriffene  oder  noch  mit  residualen 
Abszessen  verbundene,  fast  abgelaufene  Appendicitis  durch  das 
Trauma  zu  neuem  Leben  angefacht  wurde.  Das  vermag  nur  eine 
sorgfältige  mikroskopische  Untersuchung  zu  sagen ,  in  manchen 
Fällen  leider  auch  diese  nicht.  Jedenfalls  spielt  das  Trauma,  um 
auch  diese  Frage  von  Kraus  zu  beantworten,  nur  eine  Gelegenheits- 
ursache. 

Endlich  wäre  auch  die  besonders  von  Metschnikoff  warm 
verteidigte  Lehre  der  Entstehung  appendicitischer  Anfälle  durch 
die  Gegenwart   von   Eingeweidewürmern   zu   erwähnen.     Daß   sich 
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Trichocephalen  in  die  Darmschleimhaut  einbohren  können ,  steht 
fest.  In  akut  erkrankten  Wurmfortsätzen  werden  Trichocephalen 
und  andere  Würmer  beim  Menschen  sehr  selten  gefunden.  Ich  sah 
Trichocephalen  in  einem  Wandabszeß  und  in  einem  anderen  akut 
entzündeten  Wurmfortsatz.  Aber  ich  bin  auf  Grund  der  übrigen 
Befunde  der  Meinung,  daß  die  Würmer  nicht  die  Ursache  der 
Appendicitis  sind  und  daß  sie,  wenn  eine  schwere  ulceröse  Ent- 
zündung mit  Perforation  in  einem  Wurmfortsatz  entsteht,  sie  erst 
nachträglich  in  die  Perforationsöffnung  gelangen.  Wenn  WEINBERG  *) 
beim  Schimpansen  ein  relativ  häufiges  Zusammentreffen  der  Appen- 
dicitis mit  Darmparasiten  sah,  so  liegt  das  daran,  daß  die  Affen 
sehr  reichlich  Darmparasiten  beherbergen  und  deswegen  auch  im 
entzündeten  Wurmfortsatz  leicht  Parasiten  gefunden  werden,  ein 
Beweis  für  den  ätiologischen  Zusammenhang  ist  nicht  erbracht. 
Da  die  Trichocephalen  so  regelmäßig  die  Darmwand  anbohren, 
müßten  schwere  Darmwanderkrankungen  viel  häufiger  sein,  wenn 
wirklich  die  erzeugte  Verletzung  durch  Einwanderung  der  Darm- 
bakterien eine  eitrige  Entzündung  wie  die  Appendicitis  bedingen 
würde,  wie  METSCHNIKOFF  sagt.  Aber  davon  ist  selbst  in  Fällen, 
wo  die  Schleimhaut  mit  Trichocephalen  bespickt  ist,  nichts  zu  sehen. 
In  der  Leiche  findet  man  auffallend  häufig  Würmer  im  Wurmfort- 
satz. Man  darf  aus  diesen  Befunden  keine  Rückschlüsse  auf  die 
Verhältnisse  beim  lebenden  Menschen  machen,  da  es  sich  um  post- 
mortale Einwanderungen  vom  Coecum  her  handeln  kann. 

Damit  kann  ich  das  Kapitel  der  Aetiologie,  soweit  es  vom 
histologischen  Standpunkte  aus  Erklärungen  fordert,  schließen. 

VII.  Schlußbetrachtungen. 

Die  Häufigkeit  der  Appendicitis. 

An  dieser  Stelle  darf  ich  vielleicht  kurz  das  wiederholen,  was 
ich  bereits  früher  gesagt  habe,  als  ich  die  Frage  erörterte,  wie  man 
sich  Material  normaler  Wurmfortsätze  verschaffen  könne.  Ich  kam 
dabei  zu  dem  für  den  Erfahrenen  nicht  sehr  überraschenden  Schluß, 


i)  Weinberg,  Appendicite  et  vers  intestinaux  chez  le  chimpanze  C.  r.  d.  1.  S.  d. 
Biologie,  7.  April   1906. 
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daß  von  den  Menschen  im  VI.  und  VII.  Jahrzehnt  nicht  nur 
die  Hälfte,  wie  man  wohl  schätzungsweise  nach  den  Angaben 
RlBBERTs  über  das  Vorkommen  der  Obliterationen  angenommen 
hatte,  sondern  weit  mehr,  wahrscheinlich  s/4  bis  4/s  einmal  in  ihrem 
Leben  an  Appendicitis  erkrankt  sind. 

Diese  Zahlen  sind  der  beste  Beweis  dafür,  wie  außerordent- 
lich häufig  die  Appendicitis  und  zwar  auch  in  ihren  anatomisch 
schwereren  Formen  ausheilt.  Man  kann  auf  Grund  dieses  histo- 
logischen Materials  sagen,  daß  die  erdrückende  Majorität  aller 
Appendicitisfälle  zur  Ausheilung  gelangt. 

Alle  diese  Fälle  sind  ohne  jede  Behandlung  oder  mit  rein 
interner  Behandlung  zur  Ausheilung  gekommen  und  es  besteht 
somit  kein  Zweifel,  daß  eine  rationelle  interne  Therapie  die  über- 
wiegende Zahl  der  Appendicitisfälle  zur  Ausheilung  bringen  müßte 
und  zur  Ausheilung  bringen  kann.  Diese  rationelle  interne  Therapie 
besteht  in  dem  völligen  Zufriedenlassen  oder  Ruhestellung  des  er- 
krankten Organs.  Eine  solche  Therapie  entspricht  durchaus  den 
histologischen  Befunden,  welche  uns  zeigen,  daß  dem  eigentlich  ge- 
fährlichen Komplikationsstadium  der  Appendicitis  mit  drohender  oder 
vollendeter  Perforation  stets  ein  phlegmonöses  Stadium  mit  abak- 
terieller Peritonitis  vorausgeht.  Die  Verklebung  durch  diese  Peri- 
tonitis zu  begünstigen  oder  bei  drohender  Perforation  das  infektiöse 
Material  zu  lokalisieren,  muß  die  erste  Aufgabe  der  internen  Therapie 
sein,  und  diese  wird,  wenn  überhaupt  medikamentös,  am  besten 
bei  der  Opiumbehandlung,  am  schlechtesten  bei  der  Rizinusbe- 
handlung gelöst.  Daß  so  und  so  viele  Appendicitisfälle  bei  der 
Rizinusbehandlung  durchkommen,  beweist  nur,  wie  vortrefflich  die 
Natur  ihr  Heilungsgeschäft  versteht.  Denn  diese  Fälle  sind  trotz 
der  Rizinusbehandlung  geheilt.  Eine  Entleerung  des  Wurmfortsatzes 
von  seinen  infektiösen  Inhaltsmassen  durch  Rizinusöl  erzielen  zu 
wollen,  halte  ich  bei  dem  komplizierten  Bau  der  Wurmfortsatz- 
schleimhaut für  ausgeschlossen,  abgesehen  davon,  daß  wir  nichts 
Sicheres  über  die  Kraft  der  Peristaltik  des  Wurmfortsatzes  wissen. 

Wenn  nun  in  der  Tat  die  Natur  allein  oder  mit  Hilfe  einer 
rationellen  internen  Therapie  eine  so  große  Zahl  von  Wurmfortsatz- 
entzündungen    zur  Ausheilung   bringt,   so    würde   eine  chirurgische 
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Behandlung  der  Appendicitisfälle,  wenn  man  allein  die  Mortalität 
berücksichtigt,  in  dem  Augenblick  gerechtfertigt  erscheinen,  wo 
durch  dieselbe  die  Zahl  der  Todesfälle  merkbar  herabgesetzt  wird.  Es 
entzieht  sich  meinem  Urteil,  wie  weit  dieses  Ziel  bereits  erreicht  ist. 
Freilich  ist  der  Vergleich  mit  früheren  Zeiten,  wo  nur  die  schwereren 
Fälle  zur  internen  Behandlung  kamen,  nicht  maßgebend,  sondern 
■der  interne  Kliniker  müßte  neues  Vergleichsmaterial  schaffen, 
welches  nach  denselben  Prinzipien  aufgestellt  ist,  wie  das  chirurgi- 
sche. Bei  den  weiten  Grenzen,  welche  heute  von  manchen  Chirurgen 
der  Diagnose  Appendicitis  gesteckt  werden,  würde  der  interne 
Kliniker  schlecht  fahren,  wenn  er  von  engeren  diagnostischen  Be- 
stimmungen ausginge.'  Dann  erst  kann  sich  zeigen,  welche  Be- 
handlungsmethode mehr  leistet.  Ein  sehr  erfahrener  praktischer 
Arzt  teilte  mir  mit,  daß  er  seit  30  Jahren  in  seiner  Praxis  mehr 
als  1000  Appendicitisfälle,  und  zwar  vorwiegend  schwere,  mit  rein 
interner  Therapie  behandelt  und  dabei  nur  7  Proz.  Todesfälle  ge- 
sehen habe,  also  nicht  mehr,  wie  auch  die  heutige  chirurgische 
Therapie,  trotzdem  dieselbe  die  leichten  Fälle  mit  einbeschließt. 

Wenn  aber,  was  mir  wahrscheinlich,  keine  merkbare  oder  doch 
nur  eine  geringe  Herabsetzung  der  Gesamtmortalität  der  Appen- 
dicitis durch  die  chirurgische  Behandlung  erzielt  werden  sollte, 
so  gewinnt  dieselbe  doch  von  einem  anderen,  insbesondere  dem 
sozialen  Standpunkte  aus,  große  Bedeutung,  nämlich  im  Hinblick 
auf  die  Schnelligkeit  und  Gründlichkeit  der  Heilung 
durch  die  frühzeitige  Entfernung  des  Krankheitsherdes.  Es  unter- 
liegt keinem  Zweifel,  daß  bis  heute  trotz  rationell  durchgeführter 
interner  Behandlung  in  einer  gewissen  und  nicht  ganz  kleinen 
Zahl  von  Fällen  die  Heilung  des  Prozesses  relativ  lange  dauert,  auf 
Wochen  und  Monate  verzögert  wird,  oder  selbst  bei  relativ  glatter 
Heilung  eine  Disposition  zur  Rezidivierung  desselben  zurückbleibt. 
Die  den  verzögerten  Ausheilungen  und  Rezidiven  zugrunde  liegen- 
den anatomischen  Veränderungen  stellen  sich  vorwiegend  dann 
ein,  wenn  sich  die  Entzündung  bis  zu  den  verschiedenen  von  mir 
ausführlicher  geschilderten  Komplikationen  gesteigert  hat.  Sollte 
also  die  Zahl  der  verzögerten  Ausheilungen  und  der  Rezidive  auf 
Grund   vorgeschrittener   anatomischer    Veränderungen    wirklich    so 
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groß  sein,  wie  die  Chirurgen  angeben  —  und  die  histologischen 
Bilder  meines  Materials  sprechen  durchaus  dafür  —  so  wird  der  Chir- 
urge  weniger  aus  Rücksicht  auf  die  Mortalität,  als  aus  prophylak- 
tischen Gründen  operieren  müssen,  um  den  Wurmforsatz  mit  dem 
Beginn  der  Komplikationen  oder,  falls  dieselben  schon  eingetreten, 
sobald  als  möglich  danach  zu  entfernen,  d.  h.  nach  meinem  Ma- 
terial durchschnittlich  dann,  wenn  nach  24  Stunden  die  krankhaften 
Symptome  nicht  nachlassen,  sondern  bleiben  oder  sich  steigern. 

Eine  Uebersicht  von  89  akut  entzündeten  topographisch  genau 
untersuchten    Wurmfortsätzen,    welche    zwischen    der    5.    und    72. 
Stunde    nach    Auftreten    der    ersten    Krankheitsymptome    operiert 
wurden,  ergab: 
29    Wurmfortsätze    im     phlegmonösen     und    phlegmonös-ulcerösen 

Stadium  (Durchschnittszeit  28  Stunden), 
39  „  im  Stadium  beginnender  Komplikationen  (Durch- 

schnittszeit 33  Stunden), 
20  „  mit  vorgeschrittenen    oder   fertigen   Komplika- 

tionen (Durchschnittszeit  45  Stunden). 

Das  Schicksal  über  die  bessere  oder  schlechtere  Ausheilung  ent- 
scheidet sich  also  durchschnittlich  in  der  zweiten  Hälfte  des  zweiten 
Tages,  wie  bereits  die  Kliniker  (Körte,  Rotter  u.  A.)  betont 
haben.  Die  prophylaktische  Operation  wird  daher  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle,  wo  die  Symptome  nicht  nachlassen,  am  zweiten  Tage 
ausgeführt  werden  müssen,  weil  durchschnittlich  an  diesem  Tage 
die  durch  die  beginnenden  und  vollendeten  Komplikationen  be- 
dingten charakteristischen  Erscheinungen  der  bakteriellen  und  pe- 
ritonealen Reizung  einzutreten  pflegen:  Vermehrung  der  Pulszahl, 
beginnende  Bauchdeckenspannung,  eventuell  höheres  Fieber. 

Auch  dann  wird  noch  eine  größere  Zahl  von  entzündeten 
Wurmfortsätzen  entfernt  werden,  die  bei  interner  Behandlung  zur 
glatten  Ausheilung  gelangt  wären  und  kein  Rezidiv  bedingt  hätten, 
aber  die  Rücksicht  auf  die  Fälle,  die  anders  hätten  verlaufen  können, 
verlangt  ein  rigoroses  Vorgehen.  Ist  dieser  Zeitpunkt  verpaßt 
worden  und  haben  die  Komplikationen  zur  stärkeren  reaktiven 
Entzündung  der  ganzen  Umgebung,  also  zur  Tumorbildung  geführt, 
dann   sollte  der   Chirurg   diesen    Schutzwall,   den    der   Körper   um 
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den  Entzündungsherd  aufgebaut  hat,  nicht  zerstören,  sondern 
zunächst  durch  geeignete  Behandlung  die  definitive  Ausheilung 
abwarten  und  erst  später,  wenn  die  Gefahr  der  peritonealen  In- 
fektion völlig  vorüber  ist  und  die  zunächst  entstehenden  binde- 
gewebigen Adhäsionen  erfahrungsgemäß  wieder  gelichtet  sind,  zur 
operativen  Entfernung  schreiten,  falls  nicht  die  Bildung  eines  Abs- 
zesses einen  früheren  Eingriff  erfordert. 

Jedenfalls  ergeben  die  anatomischen  Untersuchungen  das  wichtige 
Resultat,  daß  man  die  Therapie  der  Appendicitis  nach  den  ge- 
gebenen Verhältnissen  ganz  verschieden  gestalten  muß.  Da  die 
überwiegende  Zahl  aller  Appendicitisanfälle  auch  ohne  operativen 
Eingriff  zur  Ausheilung  gelangt,  so  muß  die  weitverbreitete  Furcht 
vor  jedem  Appendicitisanfall  als  übertrieben  bezeichnet  werden. 
Sehr  wichtig  ist  aber  die  sofortige  ärztliche  Hülfe,  weil  die  Appen- 
dicitis zu  denjenigen  Krankheiten  gehört,  welche  wegen  ihres 
raschen  Verlaufes  die  gewissenhafte  Kontrolle  des  Arztes,  fast 
möchte  man  sagen  von  Stunde  zu  Stunde,  erfordern.  Der  seiner 
Diagnose  sichere  Arzt,  welcher  die  Heilkraft  der  Natur  kennt,  wird 
auch  keine  unnötigen  Operationen  ausführen  lassen;  er  wird  sich  so- 
gar, wenn  er  auf  dem  Lande  keine  sofortige  operative  Hülfe  findet, 
keine  Vorwürfe  und  keine  übertriebene  Sorge  zu  machen  brauchen, 
wenn  er  seinen  Fall  ausschließlich  nach  den  Grundsätzen  der  in- 
ternen Therapie  behandelt;  er  wird  aber  auch,  wenn  ihm  chirur- 
gische Kräfte  erreichbar  sind,  aus  prophylaktischen  Gründen  die 
Grundsätze  nicht  vernachlässigen  dürfen,  welche  sich  aus  der  patho- 
logisch-histologischen  Untersuchung  ergeben  und  welche  sich  in 
erfreulicher  Uebereinstimmung  mit  dem  Urteil  vieler  Chirurgen  be- 
finden, nämlich  operieren  zu  lassen,  wenn  der  Fall  nach  24  Stunden 
keine  deutliche  Besserung  zeigt  und  die  Gefahr  des  Eintritts  von 
Komplikationen  droht.  Ist  dieser  günstige  Zeitpunkt  vorüber  und 
bereits  deutlich  die  Tumorbildung  eingetreten,  so  tritt  wieder  die 
Heilkraft  der  Natur  und  gegebenenfalls  die  Intervalloperation  in 
ihr  Recht. 

Der  Vergleich  der  histologischen  Untersuchungen  mit  den  kli- 
nischen Daten  läßt  mich  auch  gewisse  Folgerungen  für  das 
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Einteilungsprinzip  der  Appendicitis 

ziehen.  Gehe  ich  zunächst  vom  rein  histologischen  Standpunkt  aus 
und  berücksichtige  dabei  die  klinischen  S3rmptome  nur  nebenbei, 
so  muß  ich  auf  Grund  meines  Materials  folgende  Stadien  unter- 
scheiden, für  welche  ich  gewisse  Durchschnittszahlen  angebe,  unter 
der  ausdrücklichen  Betonung,  daß  diese  Zahlen  einmal  unter  dem 
Einfluß  des  Alters  des  Patienten,  ferner  in  Abhängigkeit  vom 
rezidivierenden  Charakter  der  Entzündung  und  schließlich  bestimmt 
durch  die  wechselnde  Virulenz  des  Erregers  und  das  Vorhanden- 
sein begünstigender  lokaler  Faktoren  gewissen  Schwankungen  unter- 
liegen. 

i.  Das  Initiastadium.     Wenige  Stunden. 

Anatomisch:  Primärinfekte  mit  rein  phlegmonöser  Entzün- 
dung der  Wandschichten.  Keine  sichtbaren  Schleimhautdefekte. 
Abakterielle  Reizung  des  Peritoneums  leichtesten  Grades.  —  Ap- 
pendicitis phlegmonosa  simple x. 

Zeitdauer:  Nur  wenige  Stunden  dauernd,  selten  noch  am 
2.  Tag  in  reiner  Form  zu  beobachten. 

Klinisch:  Ganz  leichte  Fähe,  wenn  am  Ende  des  Stadiums 
Rückgang  der  S3rmptome  eintritt. 

Heilung:  Spontan  ohne  makroskopisch  erkennbare  Ver- 
änderung. 

2.    Das    vorgeschrittene    unkomplizierte    Stadium. 

i.  Tag. 

Anatomisch:  Mehr  oder  weniger  deutlich  sichtbare  durch- 
schnittlich auf  die  Schleimhaut  begrenzte,  seltener  in  die  Submucosa 
hineinreichende  Defekte.  Ganz  diffuse  phlegmonöse  Entzündung 
der  Wandschichten.  Mäßig  starke,  serös-eitrige,  abakterielle,  zum 
Teil  schon  bakterielle  Peritonitis.  --  Appendicitis  phlegmo- 
nosa-ulcerosa  simplex. 

Zeitdauer:  Ungefähr  von  der  6.  bis  24.  Stunde,  gelegentlich 
noch  am   2.  Tage,  selten  am  3.  Tage  rein  zu  beobachten. 

Klinisch:  Leichte  bis  mittelschwere  Fälle,  wenn  am  Ende 
des  Stadiums  Rückgang  der  Symptome  eintritt.  Peritoneale  Rei- 
zung klinisch  nicht  oder  kaum  nachweisbar. 
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Heilung:  Spontan  mit  Stenosen  oder  Atresien,  welch  letztere 
meist  Reste  der  Muscularis  mucosae  enthalten. 

3.  Stadium  der  beginnenden  Komplikationen. 
Entscheidungsstadium.     2.  Tag. 

Anatomisch:  Dieses  Stadium  ist  charakterisiert  durch  die 
beginnenden  Komplikationen,    welche  in  zweierlei  Form  auftreten: 

a)  entweder  als  miliare  Perforation  bei  sonst  wenig  verändertem 
Wurmfortsatz,  der  sich  noch  im  Stadium  der  phlegmonösen  oder 
phlegmon ös - ulcerösen  Entzündung  befindet.  —  Appendicitis 
phlegmonosa  gravis; 

b)  als  tiefgreifende,  die  Muscularis  erfassende  Geschwüre  mit 
beginnender  Wandnekrose.  —  Appendicitis  ulcerosa  gravis. 

Zeitdauer:  Ungefähr  von  der  24.  bis  48.  Stunde,  häufig  bis 
in  den  3.  Tag  sich  hinziehend. 

Klinisch:  Mittelschwere  bis  sehr  schwere  Fälle.  Ausge- 
sprochene klinisch  erkennbare  peritoneale  Reizung. 

Heilung:  In  den  meisten  Fällen  spontan  möglich,  aber  oft 
verzögert.  Heilung  bei  b)  mit  Stenosen  und  Obliterationen,  letztere 
meist  ohne  Reste  der  Muscularis  mucosae.  Heilung  bei  a)  mit 
Muskelwandnarben.  Bei  den  sehr  schweren  septischen  Fällen 
(Appendicitis    pergravis   septica)    spontane  Heilung  selten. 

4    Das  ausgebildete  Komplikationsstadium.     3.  Tag. 

Anatomisch:  Ausgesprochene  Gangrän  der  Wand.  Sicht- 
bare Perforationen.  —  Appendicitis  gangraenosa.  Ap- 
pendicitis perforativa. 

Zeitdauer:  Durchschnittlich  mit  der  48.  Stunde  beginnend. 
Bei  Kindern  schon  früher,  bis  in  den  4.  Tag  sich  hinziehend. 

Klinisch:  Schwere  bis  sehr  schwere  Fälle,  bei  frühzeitiger 
peritonealer  Verklebung  auch  leichter  verlaufend. 

Heilung:  In  den  meisten  Fällen  spontan  möglich,  aber  fast 
stets  stark  verzögert.  Heilung  mit  Obliterations-,  Sequestration s- 
und  Perforationsnarben.  Bei  den  sehr  schweren,  septischen  Fällen 
spontane  Heilung  selten. 
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5.  Das  Ausheilungsstadium.   Appendicitis  cicatricans. 

Nach  Dauer  und  Schwere  des  Falles  wechselnd,  bei  den  mittel- 
schweren und  schweren  Fällen  meist  mit  ausgesprochener  Tumor- 
bildung beginnend,  welche  später  zu  stärkeren  Verwachsungen 
führt,  die  erst  allmählich  wieder  schwinden.  Je  stärker  die  Kom- 
plikation, um  so  stärker  im  allgemeinen  die  Verzögerung  der  Aus- 
heilung. Durchschnittlich  am  3.  bis  4.  Tage  beginnend,  über  Tage, 
Wochen,  Monate,  selbst  Jahre  sich  hinziehend. 

6.  Das    Narbenstadium.      Cicatrices    ex  iapp  endicitid  e. 

Das  Intervallstadium. 

Eine  Durchsicht  der  akuten  Stadien  zeigt  uns,  daß  dieselben, 
wie  ich  es  bereits  in  meinem  Berliner  Vortrag  hervorgehoben,  in 
zwei  große  Gruppen  zerfallen:  in  die  phlegmonöse  Form  mit  sehr 
geringen,  oder  sogar  fehlenden  Schleimhautveränderungen  und 
einer  vorwiegend  abakteriellen  peritonitischen  Reizung  und  in  die 
schwere  Form  mit  tiefgreifender  Wandzerstörung  und  ausge- 
sprochener bakterieller  Peritonitis.  SPRENGEL  hat  für  diese  beiden 
Formen  die  von  allen  Seiten  angenommenen  Bezeichnungen  Ap- 
pendicitis simplex  und  Appendicitis  destructiva  eingeführt,  indem 
er  dabei  vorwiegend  die  klinischen  Differenzen  der  beiden  Gruppen 
berücksichtigte.  Da  nun  jede  Einteilung  die  Bedürfnisse  des  Prak- 
tikers berücksichtigen  muß,  so  glaube  ich  auf  Anregung  des  Kol- 
legen Rotter  in  Anlehnung  an  Sprengel  folgende,  sowohl  die 
klinische  wie  die  pathologisch-anatomische  Seite  berücksichtigende 
Einteilung    der    akuten  Appendicitisstadien  vorschlagen  zu  dürfen: 

1.  Appendicitis  non  complicata  s.  simplex  (Sprengel).    —    Gelinge,   klinisch  nicht  oder 
kaum  nachweisbare  peritoneale  Reizung. 

1 .  Append.  phlegmonosa  simpl.      Primärinfekt  1 .  Initialstadium 

2.  Append.  phlegmon.-ulcerosa       Oberflächliche    Schleim-       2.    Vorgeschrittenes    un- 
simplex  hautgeschwüre  kompliziertes  Stadium 

II.  Appendicitis  complicata  s.  destructiva  (Sprengel).  —    Klinisch  ausgesprochene  peri- 
toneale  Reizung. 

1.  Append.  complic.  s.  destnict. 
incipiens 

a)  Append.  phlegmon.  gravis      Miliare  Perforationen  I  3.  Stadium  d.  beginnen- 

b)  Append.  ulcerosa  gravis        tiefere  Wandgesch\vüre,be-  f      den    Komplikationen. 

ginnende  Wandnekrosen  |       Entscheidungsstadium 

2.  Append.  complic.  s.  destruct.     Gangrän  (  4.  Stadium  d.  ausgebild. 
perfecta                                           Grobe  Perforationen            I       Komplikationen. 
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Bei  dieser  Einteilung  ist  zu  beachten,  daß  SPRENGELs  Aus- 
druck Destruktion  die  Zerstörung  der  Wand,  nicht  bloß  der  Schleim- 
haut bedeuten  will.  Da  aber  in  Wirklichkeit  schon  bei  der  Ap- 
pendicitis  simplex  mehr  oder  weniger  deutliche  Schleimhautdestruk- 
tionen auftreten,  würde  sich  aus  gleich  zu  erörternden  Gründen  der 
Name  Appendicitis  complicata  noch  mehr  empfehlen,  zumal  er  die 
wichtigste  klinische  Komplikation,  nämlich  die  ausgesprochene  peri- 
toneale Reizung  als  Kriterium  der  destruktiven  Form  SPRENGELs 
in  sich  schließt.  Unter  der  Appendicitis  complicata  s.  destructiva 
incipiens,  welche  das  für  den  Operateur  wichtigste  Entscheidungs- 
stadium darstellt,  können  nämlich  zwei  ganz  verschiedene  ana- 
tomische Bilder  der  Appendicitis  angetroffen  werden,  die  harmlos 
aussehende  Appendicitis  phlegmonosa  oder  die  mit  schweren  Wand- 
veränderungen einhergehende  Appendicitis  ulcerosa.  Aber  bei  der 
Appendicitis  phlegmonosa  besteht  dann  meist  schon  die  ihr  eigen- 
tümliche, freilich  nur  mikroskopisch  nachweisbare  Komplikation, 
nämlich  die  miliare  Perforation,  durch  welche  infektiöses  Material 
in  die  Bauchhöhle  gelangen  konnte.  So  wird  uns  die  Einheitlich- 
keit des  klinischen  Bildes  trotz  der  verschiedenen  anatomischen 
Bilder  verständlich.  Nicht  das  phlegmonöse  oder  ulceröse  Stadium 
an  sich  ist  bestimmend  für  die  Schwere  des  Falles,  sondern  vor 
allem  das  Auftreten  der  für  beide  Stadien  verschiedenartigen  Kom- 
plikationen, die  miliare  Perforation  einerseits,  die  gröbere  eitrige 
Einschmelzung  der  Muscularis  und  die  beginnende  Wandnekrose, 
aus  welcher  sich  schließlich  Gangrän  und  Perforation  entwickeln, 
andererseits.  Bleiben  die  von  mir  oben  eingehend  geschilderten 
Komplikationen  aus,  so  verläuft  der  Fall  klinisch  als  ein  relativ- 
leichter  Fall,  treten  sie  ein,  so  entwickelt  sich  erst  das  schwerere 
klinische  Bild  der  Appendicitis,  auf  deren  Ausheilung  die  Art  und 
Zahl  der  Komplikationen  gleichfalls  einen  bestimmenden,  meist  ver- 
zögernden Einfluß  ausüben. 

Natürlich  gibt  es  noch  besondere  Fälle,  die  sich  nicht  ohne 
weiteres  in  das  Schema  fügen.  So  können,  wie  ich  aus  meinem 
Material  schließen  muß,  selbst  bei  unkomplizierter  Appendicitis 
durch  Resorption  der  im  Wurmfortsatzinnern  durch  Zerfall  der 
Streptokokken  frei  werdenden  Toxine  allgemeine  Vergiftungssym- 
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ptome  ausgelöst  werden.  Auch  sind  die  Zeitangaben,  wie  ich  noch- 
mals hervorheben  muß,  nur  Durchschnittszahlen  aus  einer  größeren 
Reihe  von  Fällen.  Sie  gelten  nicht  für  jedes  Lebensalter.  Nach 
meinem  Material  verlaufen  alle  Stadien  im  Kindesalter  schneller, 
als  beim  Erwachsenen.  Die  Frage,  ob  Rezidive  schneller  und  bös- 
artiger verlaufen,  wie  der  erste  Anfall,  ist  verschieden  zu  beant- 
worten. Wenn  die  vorausgegangenen  Entzündungen  nur  Wand- 
verdickungen, aber  keine  Stenose  und  Kotsteinbildungen  gesetzt 
haben,  so  wird  die  Entzündung  im  ganzen  langsamer  zu  den 
schweren  Stadien  fortschreiten,  weil  die  Dicke  der  Wand  der  Zer- 
störung stärkeren  Widerstand  entgegensetzt,  im  anderen  Falle  in- 
folge der  Sekretretentionen  und  Spannungen  der  Wand  vielfach 
schwerer.  Ob  unter  Berücksichtigung  solcher  individuellen  Va- 
riationen die  von  mir  den  pathologisch-anatomischen  Bildern  an- 
gepaßte SPRENGELsche  Einteilung  in  dieser  Form  den  Praktikern 
von  Nutzen  sein  kann,  wird  natürlich  nur  der  Kliniker  an  einem 
großen  vom  pathologischen  Anatomen  genau  untersuchten  Material 
entscheiden  können. 

Ich  will  diese  Erörterungen  über  Häufigkeit,  Verlauf  und  Ein- 
teilung der  Appendicitis,  welche  eingehenden  Unterhaltungen  mit 
Praktikern,  nicht  nur  dem  grünen  Tisch  der  pathologisch-histologi- 
schen  Technik  ihren  Ursprung  verdanken,  nicht  weiter  ausführen. 
Ich  glaube,  daß  diese  histologischen  Untersuchungen  nicht  nur  für 
die  Frage  der  Häufigkeit  der  Appendicitis,  der  dadurch  bedingten 
Gefährlichkeit  für  andere  Organe,  insbesondere  für  die  weiblichen 
Adnexe,  die  Frage  der  natürlichen  Heilbarkeit,  der  Aetiologie,  der 
verzögerten  Ausheilung,  sondern  auch  für  die  Abgrenzungsmöglich- 
keit gegen  ähnliche,  aber  nicht  auf  die  Appendix  zurückzuführenden 
Erkrankungen  wichtige  Dienste  leisten  können.  Ich  werde  damit 
zur  Frage  der 

Pseudoappendicitis 
geführt.  Dabei  handelt  es  sich  um  zwei  grundverschiedene  Fragen, 
nämlich  um  die  irrtümliche  Annahme  einer  akuten  oder  um  die 
irrtümliche  Annahme  einer  sogenannten  chronischen  Appendicitis. 
Die  Fehldiagnose  einer  akuten  Appendicitis  ist  sehr  viel  seltener 
als  diejenige  einer  chronischen  Appendicitis.     Immerhin  kommt  sie 
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noch  in  einem  gewissen,  wenn  auch  recht  kleinen  Prozentsatz  vor. 
Ich  sehe  absichtlich  von  bestimmten  Zahlen  ab,  da  ich  die  Ver- 
wertung des  Materials  den  klinischen  Kollegen  überlassen  muß, 
denen  die  genaueren  Kenntnisse  der  klinischen  Symptome  zur  Ver- 
fügung stehen.  Welche  andere  fieberhafte  Krankheit  in  den  Fällen 
von  Fehldiagnose  dahintersteckt,  habe  ich  nur  selten  nachträglich 
erfahren  können.  Am  meisten  Verdacht  habe  ich  immer  auf  Chole- 
cystitis oder  Gallensteinkolik.  Jedenfalls  kann  ich  mit  Bestimmtheit 
behaupten,  daß  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen,  wo  der  Kliniker 
auf  Grund  charakteristischer  Symptome  akute  Appendicitis  dia- 
gnostiziert hatte,  der  Wurmfortsetz  völlig  normal  war. 

Viel  häufiger  sind  die  Fehldiagnosen  bezüglich  der  chronischen 
Appendicitis.  Sie  sind  in  Wirklichkeit  wohl  noch  größer  als  ich 
nach  meinem  Material  behaupten  kann.  Da  ja  die  Mehrzahl  aller 
Menschen  einmal  in  ihrem  Leben  an  Appendicitis  erkrankt,  so  kann 
man  sehr  häufig  alte  Veränderungen  am  Wurmfortsatz  finden,  ohne 
daß  nun  gerade  die  klinischen  Symptome  auf  diese  Veränderungen 
zurückbezogen  werden  müßten.  Indessen,  selbst  wenn  wir  an- 
nehmen, daß  alle  diese  Fälle  als  unzweifelhafte  ausscheiden,  so 
bleibt  doch  eine  große  Gruppe  übrig,  wo  entweder  gar  nichts  oder 
nur  eine  einzige  Veränderung,  nämlich  stärkere  Füllung  der  Lymph- 
gefäße mit  Lymphocyten  gefunden  wurde.  Wie  sind  nun  diese 
Fälle  zu  erklären?  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um 
Frauen.  Es  Hegt  der  Verdacht  nahe,  daß  hier  ganz  andere,  von 
den  Genitalien  ausgehende  Erkrankungen  oder  rein  nervöse  Vor- 
gänge die  Appendicitis  vortäuschen  (Pankow).  Ebenso  wie  die 
Appendicitis  Entzündungen  der  Adnexe,  Erkrankungen  und  Ver- 
schluß der  Tuben  bedingen  kann ,  so  können  auch  primäre 
Adnexerkrankungen ,  vor  allem  die  Gonorrhöe,  sekundäre  Ver- 
änderung der  Appendix  hervorrufen  und  auch  ohne  primäre  Appen- 
dixerkrankung eine  irrtümliche  Diagnose  verursachen.  Gerade  die 
Frage  nach  der  gegenseitigen  Abhängigkeit  der  Salpingitis  und 
Appendicitis  ist  eine  ungemein  wichtige.  Nachdem  wir  durch 
Schrjdde  l)  und  Amersbach  eine  genaue  Charakteristik  der  gonor- 


i)  H.  Schridde,    Die  histologische  Diagnose    der  Salpingitis  gonorrhoica.     Dtsch. 
med.  Wochenschr.,   1908,  No.   28.     Sitz.-Ber.  d.  Naturf.  Ges.  Freiburg  i.  Br. 
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rhoischen  Salpingitis  erfahren  haben,  wird  es  uns  in  Zukunft  leichter 
werden,  die  primäre  Salpingitis  von  der  sekundären  zu  trennen, 
denn  die  einfache  Konstatierung  des  häufigen  gleichzeitigen  Vor- 
kommens einer  in  Ausheilung  begriffenen  oder  abgeheilten  Appen- 
dicitis  und  Salpingitis  beweist  aUein  noch  nicht,  daß  die  Salpingitis 
von  der  Appendicitis  aus  entstanden  ist.  Nach  den  bisherigen  Unter- 
suchungen scheint  es  so,  daß  die  fortgeleitete  Appendicitis  wesentlich 
die  Tubenserosa  und  die  Fimbrien  ergreift  und  an  den  Schleimhäuten, 
wenn  überhaupt,  nur  das  Bild  der  leukocytären,  nicht  aber  das  Bild 
der  plasmacellulären  Exsudation  hervorruft.  Umgekehrt  bedingt  die 
auf  die  Appendix  fortgeleitete  gonorrhoische  Entzündung  meist  nur 
eine  auf  die  Serosa  und  die  äußersten  Muskelschichten  beschränkte 
zellige  Infiltration,  während  die  innersten  Muskelschichten  und  die 
Submucosa  so  gut  wie  frei  bleiben.  Im  Einzelfalle  kann  es  natürlich 
schwer  werden,  eine  ganz  leichte  im  Abklingen  begriffene  Appen- 
dicitis und  eine  frische  gonorrhoische  Peritonitis  des  Wurmfort- 
satzes voneinander  zu  trennen.  Ob  die  feinere  Zusammensetzung 
der  cellulären  Infiltrate,  z.  B.  das  Ueberwiegen  der  Plasmazellen 
bei  der  Gonorrhöe  in  Zukunft  eine  sichere  Entscheidung  bringen 
kann,  müssen  weitere  Untersuchungen  lehren. 

Aber  abgesehen  von  solchen  Schwierigkeiten,  wo  eine  Serosa- 
entzündung  des  Wurmfortsatzes  nicht  von  der  Schleimhaut  desselben 
entstand,  sondern  von  den  Adnexen  oder  irgendwo  andersher  fort- 
geleitet ist,  gibt  es  Fälle  mit  der  klinischen  Diagnose  chronischer 
Appendicitis,  wo  der  Wurmfortsatz,  wie  gesagt,  normal  erscheint 
oder  nur  stärkere  Lymphgefäßfüllung  zeigt.  Im  ersteren  Falle  pflegen 
meist  ungewöhnlich  starke  Kotfüllungen  mit  relativ  harten  Kot- 
massen vorzuliegen  und  es  ist  nach  meinen  Befunden  nicht  ausge- 
schlossen ,  daß  solche  Koprostasen  des  Wurmfortsatzes  leicht 
dumpfe  Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit  auslösen.  Man  hat 
ja  auch  mehrfach  die  Frage  aufgeworfen,  ob  nicht  ein  Kotkon- 
krement  durch  eine  förmliche  Einklemmung,  ähnlich  der  Einklem- 
mung im  Cysticus,  kolikartige  Schmerzen  mit  den  Erscheinungen 
des  appendicitischen  Anfalles  auslösen  kann.  Bis  jetzt  läßt  sich  diese 
Annahme  nicht  begründen.    Ich  habe  in  meiner  Arbeit  über  Chole- 
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cystitis *)  darauf  hingewiesen,  daß  der  Kolikanfall  bei  Gallensteinen 
nicht  durch  eine  muskuläre  Einklemmung  des  Steines  bedingt  wird, 
sondern  durch  das  Hinüberzerren  der  Cysticuswand  über  den  Stein. 
Das  wäre  am  Wurmfortsatz  nur  möglich,  wenn  der  herauszube- 
fördernde Stein  auf  ein  besonderes  Hindernis  stieße,  etwa  eine 
stärkere  Biegung,  eine  Stenose.  Nun  wissen  wir  aber  noch  gar  nichts 
über  die  peristaltische  Kraft  des  Wurmfortsatzes  und    wieweit  die- 
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Fig.  55.     Stärkere  Lymphocytenfüllung  der  subnmcosen  Lymphgefäße. 


selbe  genügt,  um  ein  Konkrement  von  größerem  Umfange  vor- 
wärtszutreiben. Da  größere  Konkremente  nur  in  Wurmfortsätzen 
mit  Residuen  alter  Entzündungen  gefunden  werden,  so  ist  die  peri- 
staltische Kraft  der  Muskulatur  durch  die  bindegewebige  Induration 
besonders  herabgesetzt.  Es  bliebe  also  nur  eine  krampfhafte  Um- 
klammerung des  Steines  übrig.    Ob  diese  wirkliche  Schmerzen  und 


1)  L.  Aschoff,  Verh.  d.  Dtsch.  path.  Ges.,  Heran  1905. 
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zwar  von  der  Intensität  eines  Kolikanfalles,  auslösen  kann,  wissen 
wir  bis  heute  nicht.  Eher  sind  die  bei  großen  Kotkonkrementen 
zu  beobachtenden  dumpfen  Schmerzen  auf  Muskelkontraktionen  in 
dem  mit  Residuen  der  früheren  Entzündungen  behafteten  Wurm- 
fortsatz zurückzuführen.  Es  bedarf  zum  Nachweis  der  letzteren  nur 
einer  genauen  mikroskopischen  Untersuchung.  In  anderen  Fällen 
von  normalem  Wurmfortsatz  fehlen  anatomische  Erklärungen  für  die 
Schmerzen  völlig.  Da  müssen,  falls  auch  alle  anderen  Bauchorgane 
gesund  sind,  nervöse  Zustände  besonders  beim  weiblichen,  aber 
auch  beim  männlichen  Geschlecht  mitspielen. 

Schließlich  noch  die  Wurmfortsätze  mit  stärkerer  Lymphgefäß- 
füllung (s.  Textfig.  55).  Auf  die  große  Variabilität  ihres  Vorkom- 
mens habe  ich  oben  hingewiesen.  Daß  sie  kein  unbedingtes  Zeichen 
abgelaufener  Entzündung,  noch  weniger  ein  Zeichen  bestehender 
Entzündung  sind,  habe  ich  schon  genügend  betont.  Möglich,  daß 
ein  Teil  diese  Lymphgefäßfüllungen  in  einer  Verlegung  der  Bahnen 
in  den  Lymphknoten,  die  vielleicht  im  Anschluß  an  irgend  eine 
Darmentzündung  entstanden  sind,  ihre  Ursache  haben  und  daß 
diese  verhinderte  Abfuhr  der  Lymphwege  irgendwelche  Beschwerde 
verursacht.  Sicheres  läßt  sich  darüber  nicht  sagen.  Beweise  in 
dieser  Richtung  fehlen  mir.  Es  wird  der  sorgsamsten  Zusammen- 
arbeit des  Klinikers  und  Pathologen  bedürfen,  um  diese  schwierige 
Frage  der  Appendicitisschmerzen  ohne  greifbare  anatomische  Unter- 
lagen in  zufriedenstellender  Weise  zu  lösen. 

Wenn  es  mir  vergönnt  war,  in  manchen  Punkten  die  Histologie 
und  Pathogenese  der  Appendicitis  etwas  klarer  herauszuarbeiten, 
so  verdanke  ich  das  vor  allem  meinen  klinischen  Kollegen,  insbe- 
sondere den  Kollegen  Rotter  und  Krönig,  welche  in  selbstloser 
Weise  die  histologische  Untersuchung  ihres  unberührten  Materials  ver- 
trauensvoll dem  Fachmann  überließen,  sowie  der  richtigen  Würdigung 
der  klinischen  S)rmptome  durch  die  Belehrung  seitens  eines  die 
Krankheit  seit  Jahrzehnten  genau  beobachtenden,  erfahrenen  Prak- 
tikers. 
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Druckfehlervertnerk. 

Bei  den  Unterschriften  der  im  letzten  Augenblick  eingefügten  Text- 
abbildungen sind  einige  sinnstörende  Druckfehler  stehen  geblieben.  Es 
muß  heißen : 

S.  21,  Z.   20:  s.  Fig.   13,  Taf.  III  statt  Fig.   12,  Taf.  V. 
S.   24,  Figur   10:  aus    der  Submucosa    in    die  Mucosa,  statt  aus   der  Sub- 

mucosa  in  die  Submucosa. 
S.   25,   Figur    15:   Lymphknoten en  statt  Lymphteilchen. 
S.   32,   Figur  20:   Wandschichten  statt  Wandspitzen. 

S.  67,  Figur  48:  Halbmondförmige  Narbe,  statt  halbmondförmige.   Narbe.. 
S.  113,  Figur  55:  submueösen  statt  submueosen. 
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Tafel  1. 


Tafel  I. 

Figur   i.     Normaler      Wurmfortsatz.        Typische      Furchenbildung. 

Traumatische  Blutungen. 
Figur  2.     Frische     Entzündung     im     distalen     Drittel.       Deutliche 

Furchenbildung     im    gesunden    und    kranken    Abschnitt, 

distal  allmählich  verstreichend. 
Figur  5.     Querschnittsbilder  des  proximalen,  medialen  und  distalen 

Drittels  eines  normalen  Wurmfortsatzes. 
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Tafel  II. 

Figur  7.     Säuglingswurmfortsatz. 

Figur  8.     Normaler  Wurmfortsatz  eines  Erwachsenen. 
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Tafel  III. 
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Tafel  III. 

Figur  ii.  Normaler  Wurmfortsatz.  Gestrichelter  Epithelsaum.  Ver- 
einzelte Becherzellen.  Einige  Lymphocyten  und  ein 
eosinophil  gekörnter  Leukocyt  auf  der  Durchwanderung. 

Figur  1 2.  Nicht  entzündeter  Wurmfortsatz.  Kernteilungsfiguren, 
in  den  Epithelien  der  LiEBERKÜHNschen  Krypten. 

Figur  13.  PANETHsche  Zellen  im  Fundus  der  LiEBERKÜHNschen 
Krypten. 

Figur  14.     Pigmentzellen  in  der  Schleimhaut. 
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Fig.  18. 


Tafel  IV. 

Figur   18.     Primärinfekte,  schwache  Vergr. 
Figur   19.     Primärinfekt,  starke  Vergr. 
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Fig  25. 
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Tafel  V. 

Figur  16.     Verschiedene  Zellformen  der  Schleimhaut. 

Figur  21.     Akute   phlegmonöse    Entzündung    aller  Wandschichten, 

von  einer  Bucht  ausgehend. 
Figur  25.     Dissezierende  eitrige  Kntzündung  in  der  Submucosa. 
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Tafel  VI  und  VII. 

Figur  27.  Akute  uleerös-phlogmmiöse  A  ppendicitis.  Arteriitis  und 
Phlebitis  mit  beginnender  Thrombenbildung.  Lymph- 
gefäßthromben. 

Figur  28.  Wohlerhaltene  Schleimhaut  über  einem  Kotstein  bei 
schwerer  phlegmonöser  Knt/.iindung  vor  und  hinter  dem 
Kotstein. 

Figur  29.     Multiple  miliare  Perforationen. 

Figur  31.     Gangrän  der  äußeren  Wand. 
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Fig.  29. 


Fig.  31. 
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Tafel  VIII. 

Figur  34.     Muskelschichten    bei    einer    vor    kurzem    abgelaufenen 

phlegmonösen   Appendicitis. 
Figur  35.     Starke    Karyorrhexis    in    einem    Lyrnphknötchen    eines 

nicht  entzündeten  Wurmfortsatzes. 
Figur  36.     Intramuraler    nach     dem    Lumen    zu    durchgebrochener 

Abszeß.     Beginnende  Epithelisierung. 
Figur  37.     Intervalloperation.     Ersatz    der   Mucosa   durch  (Iranula- 

tionsgewebe.     Nur  wenige  Drüsenreste  erhalten.     Muse. 

mucosae  völlig  erhalten. 
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Tafel  IX. 

Figur  39.  Luteinzellenartige  Gebilde  inmitten  einer  Obliterations- 
narbe. 

Figur  40.  Vor  3  Monaten  schwerer  Anfall.  Fremdkörper  (Kot- 
partikelchen) mit  Fremdkörperriesenzellen  inmitten  einer 
Obliterationsnarbe. 
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Tafel  X. 

J.-No.   1055,   1907,   18-jähriger  Mann. 
Mehrere  Anfälle,  vor  2  und  6  Monaten. 

Figur  41.     Proximal  wohl  erhaltene  Schleimhaut. 

Figur  42.     Obliteration    an    der  Grenze    zwischen    proximalem    und 
medialem  Drittel. 

Figur  43.     Mediales  Drittel.    Schleimhaut  durch  Granulationsgewebe 
ersetzt,  enthält  nur  noch  spärliche  Drüsenreste. 

Figur  44.     Distales    Drittel.     Auf   der    einen  Seite  Schleimhaut    er- 
halten, auf  der  anderen  durch  Granulationsgewebe  ersetzt 
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Tafel  XI. 

Figur  45.  Anscheinend  normaler  Wurmfortsatz.  Deutliche  Seg- 
mentierung der  Muscularis  externa.  Verdickung  der 
Submucosa, 

Figur  46.  Residuen  einer  vor  längerer  Zeit  abgelaufenen  Appen- 
dicitis.     Segmentierung  der  Muscularis  externa. 
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Tafel  XII. 

Figur  49.     Schleimhautnarbe    mit    Pigment.      Letzter    Anfall    vor 

1  2  Wochen. 
Figur  54.     Alte  Perforation.     Fistelgang  mit  Schleim  gefüllt. 
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Tafel  XI11. 

Figur  56.  Rezidivierende  Appendicitis.  Frischer  Infekt  in  einem 
stenosierten  Abschnitt  des  Wurmfortsatzes. 

Figur  58.  [ntervalloperation.  Frische  traumatische  Blutung  mit 
Schichtung  des  Blutes. 
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Tafel  XIV. 

Figur  53.  Alte  Perforationsnarbe  gegenüber  dem  Mesenteriolum. 
Starke  I  'igmentablagerungen. 

Figur  57.  Traumatische  Blutungen.  Zwei  leichte  Anfälle  voraus- 
gegangen,    [ntervalloperation. 

Figur  59.  Koteinpressung  in  einen  Follikel  bei  normaler  Schleim- 
haut. Die  helleren  Flecke  in  den  rechten  unteren 
Quadraten  des  Keimzentrums  sind  Feinkörnige  [nhalts- 
massen   des   Lumens. 

Figur  60.  Zum  Wurmfortsatz  No.  59  gehörend.  Ein  Teil  der  fein- 
körnigen Massen  bei  starker  Vergrößerung.  Gallig  ge- 
färbte   l'artikeli  heu    in   denselben. 
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Tafel  XV. 

(Schematafel.) 

Figur  I.  Frische,  eben  beginnende  Appendicitis.  Den  Buchten 
entsprechend  lokalisierte  Primärinfekte. 

Figur  IL  Vorgeschrittene  phlegmonöse  oder  ulcerös-phlegmonöse 
Appendicitis  im  abgeb.  distalen  Abschnitt  des  Wurm- 
fortsatzes. 

Figur  III.  Fortgeleitete  Entzündung  in  der  Muscularis  und  Serosa, 
schließlich  nur  noch  in  der  Serosa  des  medialen  und 
proximalen  Abschnittes  bei  unveränderter  Schleimhaut. 

Figur  IV.  Entzündung  hinter  dem  Kotstein.  Typische  Fort- 
leitung der  Entzündung. 

Fig-ur  V.  Frische  Entzündung  vor  und  hinter  dem  Kotstein. 
Typische  Fortleitung  der  Entzündung.  Schleimhaut 
über  dem  Aequator  des  Steines  noch  intakt. 
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Tafel  XVI. 

(Schematafel.) 

Figur      I.     Primärinfekt. 

Figur  IL  Phlegmonöse  Appendicitis.  Ausheilung  führt  zur  Ver- 
dickung der  Serosa  und  Segmentierung  der  Muskel- 
schichten bei  unveränderter  Schleimhaut. 

Figur  III.  Phlegmonöse  Appendicitis  mit  intramuralem  Abszeß, 
der  nach  innen  oder  außen  durchbrechen  kann  (miliare 
Perforation).  Ausheilung  führt  zur  typischen  Muskel- 
wandnarbe bei  unveränderter  Schleimhaut  oder  zur 
Divertikelbildung. 

Figur  IV.  Ulcerös-phlegmonöse  Appendicitis  mit  Beschränkung 
auf  die  Buchten.  Ausheilung  führt  zur  Stenose  des 
Lumens;  daneben  Serosaverdickung  und  Segmentierung 
der  Muscularis. 

Figur  V.  LTlcerös-phlegmonöse  Appendicitis.  Diffuse  Geschwürs- 
bildung. Ausheilung  führt  zur  Obliteration.  Daneben 
Serosaverdickung   und   Segmentierung   der   Muscularis. 

Figur  VI.  Ulcerös-phlegmonöse  Appendicitis  mit  Perforation,  der 
ursprünglichen  Lage  einer  Bucht  entsprechend.  Aus- 
heilung führt  zur  Obliteration  mit  Muskelwandnarbe. 
Daneben  Verdickung  der  Serosa,  Segmentierung  der 
Muskelschichten. 
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Tafel  XVII  und  XVIII. 


Die  schernatischen  Darstellungen  auf  den  Tafeln  XVII  und  XVIII  entsprechen 
ausgesuchten  Fällen  einer  Sammlung  vou  223  Rekonstruktionen,  welche  auf  Grund 
von  Block-  und  Stufenschnitten  von  jedem  einzelnen  Wurmfortsatz  hergestellt  worden 
sind.  Es  handelt  sich  um  Paradigmata  der  am  häufigsten  vorkommenden.  Lokali- 
sationen der  Entzündung.  Von  jeder  wichtigen  physiologisch  vorkommenden  Form 
des  Wurmfortsatzes  habe  ich  versucht,  einen  Wurmfortsatz  im  nicht  entzündeten 
Zustande,  einen  im  akut  entzündeten,  einen  im  Ausheilungsstadium  und  einen  im 
Obliterationsnarbenstadium  nebeneinanderzustellen;  dieselben  sind  mit  a,  b,  c,  d 
bezeichnet.  Kotgehalt  ist  hellgrau,  Kotsteine  sind  schwarz  gezeichnet.  Die  akut 
entzündeten  Abschnitte  sind  durch  gelbe  Färbung  mit  roter  Tüpfelung  markiert ;  die 
letztere  deutet  die  entzündlichen  Blutungen  an.  Stärkere  Zerstörung  der  Schleim- 
haut ist  durch  Unterbrechung  der  schwarzen  Linie  angegeben.  Blutiger  Inhalt  ist 
rot  gezeichnet.  Die  Granulationsgewebsbildung  des  Ausheilungsstadiums  ist  durch 
feine  Querstrichelung  markiert.  Das  Fehlen  der  schwarzen  Schleimhautlinie  ent- 
spricht den  Obliterationsnarben. 

Durch  die  Nebeneinanderstellung  der  topographisch  gleichgearteten  Lokalisa- 
tionen der  Kotretention,  der  Entzündung,  der  Ausheilungsprozesse  und  Narben 
soll  ihre  Abhängigkeit  von  den  physiologischen  Biegungen  klargelegt  werden. 
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Figur     15. 
Figur     16. 


Proximal  abgebogene  Wurmfortsätze:  J.-No.  828,  1021,  1025,  1100. 
Proximal  winklig  abgebogene  Wurmfortsätze:  J.-No.  739,  1132  (trauma- 
tische Blutungen  im  nicht  entzündeten  proximalen  Teil),  1015,  687. 
Proximalwärts   in   kurzem   Bogen   abgebogene  Wurmfortsätze:  J.-No. 
39,  750,  833. 

S-förmig  über  die  Fläche  gekrümmte  Wurmfortsätze:  J.-No.  852, 
904  (traumatische  Blutungen  in  den  nicht  entzündeten  Abschnitten) 
911  (Obliterationsnarbe  an  der  Biegung). 
C-förmig  gebogene  Wurmfortsätze:  J.-No.  829,  30,  1036. 
Relativ  gerade  verlaufende  Wurmfortsätze:  J.-No.  57,  1134  (trauma- 
tische Blutungen  im  medialen  nicht  entzündeten  Drittel),  1135  (trauma- 
tische Blutungen  in  dem  nicht  obliterierten  Abschnitt.  Keine  Spur 
von  Entzündungen). 

Kommaförmig  gebogene  Wurmfortsätze:  J.-No.  1083,  1065,  794. 
Hakenförmig  gebogene   Wurmfortsätze:    J.-No.   54,   63   (traumatische 
Blutungen   im   nicht   obliterierten   Abschnitt.     Keine   Spur   von  Ent- 
zündung). 

Leicht  S-förmig  gebogene  Wurmfortsätze:  J.-No.  797,  42,  1127  (frische 
Perforation  an  der  Biegung),  694  (Narbe  an  der  Biegungsstelle). 
Stark  C-förmig  gebogene  Wurmfortsätze:  J.-No.  782,  826. 
Distal  scharf  abgebogene  Wurmfortsätze:  J.-No.  838,  1078. 
Wurmfortsätze  mit  leicht  hakenförmiger  Biegung  des  distalen  Endes: 
J.-No.  1028,  1026. 

Stark  hakenförmig  gebogene  Wurmfortsätze:  J.-No.  1037,  Uli. 
Leicht  S-förmig    gebogene   Wurmfortsätze:     J.-No.  816   (Kotstein    in 
der  Mitte  mit  frischer  Entzündung),  1120  (Granulationsgewebsbildung 
in  der  Mitte  des  Wurmfortsatzes.    Traumatische  Blutungen  distal-  und 
proximalwärts). 

J.-No.  755.     Einseitige  Entzündung  an    einem   erweiterten   Abschnitt 
des  Lumens  im  medialen  Drittel. 

J.-No.  1029.     Frische  Entzündung  mit  Perforation  im  distalen  Drittel 
in  einem  proximalwärts  obliterierten  Wurmfortsatz. 

Figur  17.  J.-No.  43.  Wurmfortsatz  mit  proximaler  übliteration.  Medial  wohl- 
erhaltene Schleimhaut.  Distal  Grauulationsgewebe  mit  traumatischen 
Blutungen. 

Die  Figuren  18 — 27  sind  schematische  Rekonstruktionen  von  Wurmfortsätzen  welche 
gelegentlich  bei  Adnexoperationen  mitentfernt  oder  im  Intervall  operiert 
wurden  und  keine  Zeichen  frischer  Entzündung  aufwiesen ,  welche 
aber  durch  besonders  reiches  Vorkommen  traumatischer  Blutungen 
ausgezeichnet  waren.  Wie  die  Schemata  zeigen,  sind  die  Blutungen 
besonders  dort  stärker  lokalisiert,  wo  Kot  oder  Kotkonkremente  bei 
der  Operation  stärkeren  Widerdruck  leisten  mußten.  Im  Fall  Figur 
24  J.-No.  774  bestand  Obliteration  au  der  Biegungsstelle  zwischen 
proximalem  und  distalem  Drittel.  .  In  dem  nicht  entzündeten  distalen 
Drittel   reiche   traumatische  Blutungen   mit  Bluterguß  in  das  Lumen. 
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